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Die Steigerung der Fruchtbarkeit und damit die Erhöhung der Anzahl an Absatzlämmern pro 
Muttertier ist vor allem aus ökonomischer Sicht eines der wichtigsten Ziele in der Schafzucht 
(BEHRENS et al. 1983; HARESIGN 1985; SCHLOHLAUT u. WACHENDÖRFER 1992; 
SÜSS 1997; BURGKART 1998). Mit der Entdeckung und dem Nachweis des Booroola-
Fruchtbarkeits-Majorgens (FecB) eröffneten sich vor etwa 20 Jahren völlig neue Perspektiven. 
Die Einkreuzung dieses Gens zur schnellen Steigerung der Ovulationsrate und Fruchtbarkeit 
wurde und wird weltweit in vielen Schafpopulationen genutzt (SÜSS et al. 1992; FAHMY 
1996). Neben dem rein ökonomischen Interesse gewinnt der wissenschaftliche Aspekt 
zunehmend an Bedeutung. Die Erforschung der Wirkungsweisen des FecB-Gens bietet neue 
Möglichkeiten, spezielle Fragen der hormonellen Regulierung, Follikulogenese, 
Follikeldynamik und anderer intraovarieller Prozesse zu untersuchen und detaillierte 
Erkenntnisse über die physiologischen und pathophysiologischen Vorgänge der Fortpflanzung 
am weiblichen Tier zu gewinnen. Obwohl in dem umfangreichen internationalen Schrifttum 
viele Effekte des Gens erforscht und beschrieben wurden, ist die eigentliche Wirkungsweise 
unklar. 
Die Ultrasonographie ist als nichtinvasives Verfahren für Verlaufsuntersuchungen am Ovar des 
kleinen Wiederkäuers besonders geeignet, da sie die physiologischen Prozesse nicht 
beeinträchtigt und die Beobachtung morphologischer Strukturen über einen beliebig langen 
Zeitraum zulässt. Ihr praktischer Einsatz beim Schaf erfolgte bisher nur in ausgewählten 
Untersuchungen, im Gegensatz zum Pferd, Rind und in jüngerer Zeit auch beim Schwein, wo 
bereits Routinediagnostik per Ultrasonographie betrieben wird (BOR et al. 1992; KAULFUSS 
et al. 1995a; RAVINDRA et al. 1997; DICKIE et al. 1999). Entsprechend wenige Daten zur 
Beschreibung der Follikeldynamik beim Merinofleischschaf sind bisher bekannt. Daher ist es 
Ziel dieser Arbeit, die Follikeldynamik während des Zyklus und in den ersten 30 
Graviditätstagen bei Booroola - Merinofleischschaf - Rückkreuzungstieren, die Nichtgenträger 
(++), bzw. heterozygote Genträger (F+) für das Fruchtbarkeitsmajorgen „FecB“ sind, näher zu 
untersuchen. Insbesondere sollen die Follikeldynamik im Verlauf des normalen Sexualzyklus 
und der ersten 30 Graviditätstage verfolgt und vergleichende Betrachtungen der 
Follikeldynamik zwischen den Ovarien eines Tieres durchgeführt werden. Des Weiteren 
werden die Wirkungen des FecB-Gens und der Ovulationsrate auf die Follikeldynamik sowie 
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eventuelle Zusammenhänge mit dem FSH- und Östradiol 17b - Plasmaspiegel untersucht. 
Dazu sollen: 
· sonographische Verlaufsuntersuchungen der Follikel bei zyklischen und tragenden 
Schafen durchgeführt werden,  
· die Follikeldynamik im Zyklus und in den ersten 30 Tagen der Gravidität 
beschrieben werden,  
· die Hormonprofile (FSH, Östradiol 17b) von Booroola-Merinofleischschaf-
Rückkreuzungstieren (F+, ++) während des Zyklus und in der Frühträchtigkeit 
erstellt werden und 
· eventuelle Schlussfolgerungen über den Einfluß des FecB–Gens sowie der 
Ovulationsrate auf die Follikeldynamik bei Booroola-Merinofleischschaf-




2.1 Fruchtbarkeits - Majorgene 
2.1.1 Das Fruchtbarkeits - Majorgen des Booroolaschafes (FecB) 
Die Entstehung des Booroolaschafes geht auf die Zuchtarbeit zweier australischer Farmer, 
Jack und Dick Seears zurück, die in den 40er Jahren eine Herde von MNP-Merinos auf 
Mehrlingsträchtigkeit hin selektierten. Die Besonderheit bestand in der Selektion ausschließlich 
weiblicher Tiere. Schafe, die drei oder mehr Lämmer pro Wurf brachten, wurden in die 
Zuchtherde aufgenommen, alle anderen ausgesondert. Die Böcke wurden von anderen 
Züchtern ohne Wissen über die Geburtsleistungen ihrer Linie zugekauft (TURNER 1982). 
Tiere dieser Zuchtherde fielen durch extrem hohe Ovulationsraten (bis 11 ovulierte Follikel / 
Brunst) und einen hohen Anteil an Mehrlingswürfen (bis zu 7 Lämmer / Geburt) auf. Der 
schnelle Zuchtfortschritt führte zu der Hypothese, dass die hohe Fruchtbarkeit nicht auf 
mehrere Gene, sondern auf nur ein Majorgen (oder die Duplikation, Deletion bzw. enge 
Kopplung einer Gruppe von Genen) zurückzuführen ist. Schließlich stellten PIPER und 
BINDON (1982) ein Fruchtbarkeits-Majorgen als Ursache für diese hohe Fruchtbarkeit fest, 
welches nach den Mendelschen Gesetzen vererbt wird. Die Existenz eines solchen Gens wurde 
durch zahlreiche Experimente bestätigt (DAVIS et. al. 1982; DAVIS u. KELLY 1983; PIPER 
et al. 1985) und in die Dokumentation des Schafgenoms als „FecB“ aufgenommen 
(COGNOSAG 1989; MONTGOMERY et al. 1993). Später wurde ein Marker zur 
Identifizierung des FecB entwickelt (MONTGOMERY et al. 1993; LANNELUC et al. 1994).  
Im Jahre 1981 wurde das Booroolaschaf als eigenständige Rasse anerkannt. Der Name geht 
auf den ursprünglichen Züchtungsort, „Booroola“ in New South Wales, Australien, zurück. 
Booroolas sind typische MNP-Merinos, die sich lediglich durch eine deutlich höhere 
Fruchtbarkeit von der normalen Population abheben. Sie besitzen die für MNP-Merinos 
typische weiße Wolle und bilden 1 - 2 kräftige Halsfalten aus. Die Böcke tragen schneckenartig 
gebogene Hörner, die weiblichen Tiere knöcherne Höcker an der Hornstelle, gelegentlich 
kleine Hörner. Das Körpergewicht liegt bei 35 – 40 kg für die weiblichen Tiere und bei 40 – 50 
kg für die Böcke (Abb.2.1). Die Zykluslänge (16,9 ± 0,2 d) und die Östrusdauer (12,9 ± 1,1 h) 
der Booroolas entspricht etwa der von australischen Merinos. Allerdings ovulieren sie in Bezug 





Abb. 2.1: Booroola – Bock  
2.1.2 Überblick über weitere Fruchtbarkeits - Majorgene 
Nach der Entdeckung des Fruchtbarkeits-Majorgens beim Booroolaschaf (FecB) wurden 
weitere Fruchtbarkeitsgene in anderen Schafrassen nachgewiesen (Tab. 2.1 und 2.2).  






Booroola 4,2 1 - 11 2,5 1 - 7 BINDON et al. (1986) 
Cambridge 4,0 2 - 13 2,6 1 - 8 HANRAHAN u. OWEN (1985) 
Islandschaf 3,28 2 - 5 2,56 2 - 5 EYTHORSDOTTIR et al. (1991) 
Javaschaf 2,92  2,23  BRADFORD et al. (1991) 
NZ Romney 2,89 1 - 5 2,50 1 - 4 DAVIS et al. (1991a) 
 
JOHNMUNDSON und ADALSTEINSON (1985) entdeckten ein „single majorgene“ beim 
Islandschaf, welches die Ovulationsrate um etwa 1,2 Eizellen / Tier und die Zahl der geborenen 
Lämmer um 0,64 Lämmer / Geburt erhöht. Es wird in der Literatur als „Thoka-Gen“ 
bezeichnet, nach dem Namen des Mutterschafes, welches diese Linie begründete. Spätere 




BRADFORD et al. (1986) wiesen für das Javaschaf die Existenz eines Gens nach, das einen 
Effekt auf die Ovulationsrate hatte. Das als FecJ bezeichnete Gen erhöht die Ovulationsrate um 
1,3 und die Wurfgröße um 0,9. Jüngere Studien bestätigen dies (BRADFORD et al. 1991; 
INOUNU et al. 1993).  
Tab. 2.2:  Steigerung von Ovulationsrate und Lämmeranzahl durch Effekte verschiedener 
Fec- Gene 
Rasse Gen Effekt auf OR * Effekt auf WG * Quelle 
Booroola FecB 1,38 - 1,65 0,7 - 1,2 PIPER et al. (1985) 
Cambridge FecC 1,70 - 2,00  HANRAHAN (1991) 
Islandschaf Thoka 1,03 - 1,65 0,64 JONMUNDSON u. 
ADALSTEINSON (1985) 
Javaschaf FecJ 1,3 0,9 BRADFORD et al. (1986) 
NZ – Romney FecXi  1,04 0,86 DAVIS et al. (1991a) 
* Effekt: zu erwartende additive Steigerung der Ovulationsrate (OR) bzw. Wurfgröße (WG) 
bei Einkreuzung des betreffenden Gens 
Für das 1964 in einem Versuch gezüchtete Cambridgeschaf wurde 1983 ebenfalls ein 
Fruchtbarkeitsgen (FecC) als Ursache für die hohe Ovulationsrate ermittelt (OWEN u. 
WHITAKER 1990; HANRAHAN 1991). Das FecC-Gen des Cambridgeschafes hat 
hinsichtlich seiner Wirkung (Ovulationsrate, geborene Lämmer) den größten Effekt der bisher 
beschriebenen Fruchtbarkeits-Majorgene beim Schaf. 
In einer Herde Romneyschafe wurde 1990 in Neuseeland das fruchtbarkeitsteigernde 
„Inverdale Gen“ (FecXi) auf dem X-Chromosom entdeckt (DAVIS et al. 1991a, 1991b). 
Böcke, die Träger des Gens sind, geben dieses folglich nur an ihre Töchter weiter. 
Homozygote weibliche Merkmalsträger bilden kleine, strangförmige und funktionsuntüchtige 
Ovarien aus und sind steril. Diese Morphologie - und damit die Sterilität - kann per 
Laparoskopie ab dem 2. Lebensmonat nachgewiesen werden (DAVIS et al. 1992). Männliche 
Merkmalsträger werden durch Probeanpaarungen mit nachweislich heterozygoten weiblichen 
Tieren ermittelt (FAHMY u. DAVIS 1996). Das Inverdale-Gen steigert den Ertrag bei 
kommerziellen Herden um 8% (DAVIS u. AMER 1998).  
Darüber hinaus werden in anderen Schafrassen weitere fruchtbarkeitssteigernde Gene 
vermutet, die auf Grund ihrer geringeren Wirkung bisher noch nicht züchterisch bearbeitet 
wurden (KING 1996).  Tabelle 2.3 zeigt einige ausgewählte Beispiele. 
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Belclare 2,43  HANRAHAN (1991) 
Barbados Blackbelly 2,20 *  
2,04 ** 
* MAHIEU et al. (1989) 
** PATTERSON et al. (1983) 
Belle Ile 2,60 2,26 FAHMY u. MASON (1996) 
Garole  2,23 GHALSASI et al. (1994) 
 
2.1.3 Züchterische Bedeutung des FecB-Majorgens 
Fruchtbarkeit wird allgemein polygen vererbt und hat eine geringe Heritabilität von 0,1 bis 0,2 
(DOBOS 2000). Daher galt die Zucht lange Zeit als wenig effizientes Mittel zur Erhöhung der 
Fruchtbarkeit (REEVE u. ROBERTSON 1953). Daneben führen negative maternale Effekte 
zur gleichzeitigen Ausprägung unerwünschter Merkmale. Bei dem FecB-Majorgen herrscht 
dagegen eine völlig andere Situation. Es wird nach den Regeln der Mendelschen Gesetze 
vererbt und die Wirkung beruht auf dem „Alles oder Nichts“-Prinzip, d.h. alle Genträger sind 
fruchtbarer, die Nichtgenträger genauso fruchtbar wie die Basispopulation. Da theoretisch 
50% der Nachkommen das Gen tragen, ist schon bei einmaligem Einsatz ein 
Fruchtbarkeitszuwachs zu erwarten, und zwar unabhängig von der Leistung der 
Basispopulation (SÜSS 1997). Darüber hinaus sind die Effekte des Gens additiv, d.h. 
homozygote Genträger weisen eine weitere Fruchtbarkeitsteigerung gegenüber heterozygoten 
Genträgern auf. PIPER und BINDON (1988) beziffern den Effekt auf 1 bis 1,5 mehr ovulierte 
Eizellen pro Kopie des FecB-Gens. Die große wirtschaftliche Bedeutung liegt neben der 
Steigerung der Lämmerproduktion (NITTER 1985; DAVIS u. AMER 1998) auch in einer 
effektiveren Zuchtarbeit bedingt durch die höhere Remontierungsrate. 
In verschiedenen Studien konnten keine pleiotrophen Effekte des FecB-Gens festgestellt 
werden (PIPER u. BINDON 1988; ANDERSON et al. 1998; DAVIS u. AMER 1998). Bei 
Verwendung einer geeigneten Zuchtmethode (z.B. Rückkreuzungszucht) ist es daher möglich, 
die Fruchtbarkeit innerhalb weniger Generationen zu steigern und gleichzeitig andere über 
Jahrzehnte in mühevoller Zuchtarbeit herangezüchteten Rasseeigenschaften (z.B. Fleisch, 
Rahmen, Wolle usw.) zu erhalten (NITTER 1985; SÜSS 1997; DAVIS u. AMER 1998; 
FAHMY 1998). BINDON (1984) erzielte bei der Einkreuzung des FecB-Gens in verschiedene 
Rassen eine Steigerung der Ovulationsrate, Wurfgröße und trotz einer höheren 
Lämmersterblichkeit eine höhere Anzahl an Absetzern. Die Lebendmassen, das Wollgewicht 
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und die Wollqualität blieben dabei gleich (Tab. 2.4). Ergebnisse von KAULFUSS et al. (2000), 
die nach Einkreuzung des Booroola- Gens in eine Merinofleischschafherde eine Steigerung des 
Ablammergebnisses um 0,9 je Muttertier beobachteten, bestätigen dies. Etwa 60% der 
Booroolas ovulieren das ganze Jahr hindurch, es ist aber nicht geklärt, ob hierfür auch das 
Fruchtbarkeitsgen verantwortlich ist. Für andere fruchtbare Schafrassen ist dagegen eine 
längere Zuchtsaison nachgewiesen (Romanovschaf: THIMONIER u. MAULÉON 1969; 
Finnschaf: WHEELER u. LAND 1977). 
Tab. 2.4:  Ergebnisse nach Einkreuzung des FecB-Gens (nach BINDON 1984) 
Rasse (a) (b) (c) (d) (e) 
Merino 1,06 1,13  0,89  0,85  0,86  
Booroola x Merino 1,98 1,70  0,94  0,64  1,00  
Border Leicester x Merino 2,00 1,74  0,83  0,94  1,36  
Border Leicester x Booroola  3,24 2,49  0,88  0,69  1,52  
Dorset Horn x Merino 1,73 1,52  0,89  0,86  1,16  
Dorset Horn x Booroola 2,76 2,02  0,93  0,75  1,40  
(a): mittlere Ovulationsrate (b): geborene Lämmer / lammende Mutter (c): geborene Lämmer / 
Bedeckung (d): abgesetzte Lämmer / geborene Lämmer (e): abgesetzte Lämmer / Bedeckung  
Ab einer Ovulationsrate von vier ist ein höherer Embryonenverlust nachzuweisen (BINDON et 
al. 1980, 1984), (Tab. 2.5). Dieser steigt progressiv mit der Anzahl der ovulierten Eizellen. 
Darin stimmen die Booroolas mit anderen fruchtbaren Schafrassen überein. Dabei spielt es 
keine Rolle, ob die multiplen Ovulationen auf einem Ovar erfolgen oder auf beide Ovarien 
verteilt sind (HANRAHAN 1980).  
Tab. 2.5:  Verluste potentieller Embryonen (incl. nicht befruchteter Eizellen) im Bezug auf 
die Ovulationsrate (BINDON et al. 1980) 
OR Kontroll Merinos Booroolas 
 n geborene Lämmer / ovulierte 
Eizelle * 
n geborene Lämmer / ovulierte 
Eizelle * 
1 159 0,76 ± 0,04 18 0,89 ± 0,11 
2 50 0,56 ± 0,07 67 0,76 ± 0,06 
3 5 0,30 ± 0,20 58 0,63 ± 0,07 
4 -  46 0,32 ± 0,07 
5 -  20 0,26 ± 0,10 
6 -  6 0,25 ± 0,18 
7 -  3 0,15 ± 0,26 
OR: Ovulationsrate, wurde am 30. Trächtigkeitstag per Laparoskopie diagnostiziert                    
* : Mittelwerte (± s) nach Methode der kleinsten Quadrate (MKQ) 
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KAULFUSS et al. (1998) berichten bis zu einer Ovulationsrate von drei über eine geringere 
embryonale Mortalität von Booroola-Kreuzungstieren gegenüber reinrassigen 
Merinofleischschafen. Ab einer Ovulationsrate von vier Oozyten herrschte eine ähnliche 
embryonale Mortalitätsrate zwischen beiden Genotypen. Die uterine Kapazität der Booroolas 
unterscheidet sich nach BINDON et al. (1978) nicht von der normaler Merinos. KAULFUSS 
et al. (1999b) stellten eine signifikante Korrelation zwischen dem Plazentargewicht, der 
Kotyledonenanzahl und dem Kotyledonengewicht einerseits und dem Geburtsgewicht der 
Lämmer andererseits fest. Zwischen diesen Parametern und der Wurfgröße existierte ein 
signifikanter Zusammenhang. Darüber hinaus führte das geringere Geburtsgewicht der 
Genträger bei steigender Wurfgröße zu einer höheren Lämmersterblichkeit, wobei bei 
Booroolas und Merinos mit gleicher Lämmerzahl kein Unterschied in der Lämmer-sterblichkeit 
zu finden war (PIPER u. BINDON 1982b; OWENS et al. 1985), (Tab. 2.6).  
Tab. 2.6:  Aufzuchtraten (Anteil überlebender Lämmer zum Zeitpunkt des Absetzens) in 
Abhängigkeit von der Wurfgröße (nach PIPER u. BINDON 1982b) 
Wurfgröße (Lämmeranzahl / Mutter) 1 2 3 4 5 6 
Booroola 90 % 77 % 55 % 37 % 30 % 28 % 
Kontrollmerinos 88 % 79 %     
 
SÜSS et al. (1999) berichten Ähnliches für Merinofleischschafe und Booroola x 
Merinofleischschaf-Kreuzungstiere. Neben den Aufzuchtverlusten sind auch die Verluste an 
Muttern problematisch. Ante partum besteht für drillings- und vierlingsgravide Muttern ein 
deutlich höheres Gestationsketoserisiko. Auch bei bedarfsgerechter Fütterung lässt sich bei 
diesen Tieren im letzten Drittel der Trächtigkeit ein Anstieg von ketoseindikativen Parametern, 
wie z.B. b-Hydroxybutyrat, im Blutserum nachweisen (SCHARFE et al, 2001). Post partum 
setzt sich durch das Säugen der starke Konditionsverlust fort. Eine künstliche Aufzucht wird 
nach BURGHART (1998) ab >2 Lämmer / Mutterschaf erforderlich. Entscheidend für den 
wirtschaftlichen Einsatz eines Fec-Gens sind daher die Haltungs- und Fütterungsbedingungen 
(BRADFORD et al. 1991; INOUNU et al. 1993). Darüber hinaus stellt selbst bei optimaler 
Aufzucht allein das Handling von Drillings- und Vierlingsgeburten ein Problem im Arbeitsalltag 
dar (SÜSS 1997). Aus diesem Grund ist die Verwendung des FecB-Gens in Australien auf 
wenig Akzeptanz gestoßen, in Europa unter intensiven Haltungsbedingungen sehen 
STRITTMATTER und ADER (1996) dagegen ein großes Zukunftspotential.  
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2.2 Endokrinologische Regulation der Sexualfunktionen beim weiblichen Schaf und 
ihre Beeinflussung durch das FecB - Majorgen  
2.2.1 Regulation auf der Ebene des Hypothalamus  
Die Regulation des weiblichen Sexualzyklus läuft über eine Vielzahl von Regelkreisen und 
Feedbackmechanismen, die sich zum großen Teil gegenseitig beeinflussen und deren 
Zusammenwirken noch nicht restlos aufgeklärt ist. Übergeordnetes Regelzentrum ist der 
Hypothalamus. Durch das hier gebildete Gonadotropin Releasing Hormon (GnRH) werden im 
Hypophysenvorderlappen (HVL) Gonadotropine aktiviert, die ihrerseits auf die Ovarien 
einwirken und dort die Produktion von Hormonen anregen bzw. morphologische 
Veränderungen hervorrufen. Zusätzliche Regulationen erfolgen über intragonadale Hormone 
und Faktoren, durch Stoffwechselhormone mit zusätzlicher permissiver/modulierender 
Wirkung, sowie Zytokine, Enzyme und ihre Produkte, und durch das vegetative Nervensystem, 
v.a. über β-adrenerge Rezeptoren (DÖCKE 1994).  
Das GnRH wird im Nucleus infundibularis und Nucleus dorsomedialis im mittleren 
Hypothalamus über dem Hypophysenstiel gebildet und in der Eminentia mediana angereichert. 
Über Portalgefäße erfolgt der Transport in den HVL. Die Freisetzung erfolgt pulsatil, wofür 
ein sogenannter Pulsgenerator, der bei der Ratte und beim Affen im Nucleus infundibularis 
lokalisiert ist, verantwortlich ist. Die GnRH-Pulsationen sind auch beim Schaf nachgewiesen 
(CLARKE u. CUMMINS 1982; THIERY u. MARTIN 1991). Eine Pulsfrequenzerhöhung 
stimuliert die Sekretion von luteinisierendem Hormon (LH), eine Pulsfrequenzerniedrigung die 
Sekretion von follikelstimulierendem Hormon (FSH), (KNOBIL 1980). Ein hoher 
Östradiolspiegel erhöht die GnRH-Pulsfrequenz und löst so den LH-Peak aus. Eine 
Dauerinfusion mit GnRH führt dagegen zur Freisetzungsblockade von FSH und LH (DÖCKE 
1994). Ursache scheint eine Desensibilisierung zu sein, da bei Infusionen mit extrem geringen 
Dosen die stimulierende Wirkung bestehen bleibt (HARESIGN et al. 1983). Eine weitere 
Modulierung erfolgt über Melatonin. Die Wirkung von GnRH besteht in der Freisetzung von 
FSH und LH aus einem „Speicherpool“ ins Blut. Nach längerer pulsativer Einwirkung werden 
außerdem die Neusynthese und Speicherung von LH und FSH sowie die Induktion weiterer 
GnRH-Rezeptoren an den gonadotropen Zellen des HVL und die Proliferation der 
gonadotropen Zellen selbst gefördert (DÖCKE 1994). Verschiedene Untersuchungen belegen, 
dass sich die GnRH-Basalspiegel von Booroola-Genträgern und Nichtgenträgern gleichen 
(GALE et al. 1988; GOODWINE et al. 1992). Auch in der GnRH-Pulsfrequenz (1,9 ± 0,2 
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Pulse/h), -Pulsamplitude und -Gesamtsekretion können keine genspezifischen Unterschiede 
festgestellt werden (MC NATTY et al. 1993). Nach Ovarektomie steigt der GnRH-Gehalt in 
verschiedenen Hirnarealen an, ohne dass genotypische Unterschiede in der GnRH-
Konzentration im Hypothalamus oder anderen Hirnarealen - sowohl bei intakten als auch 
ovarektomierten Tieren - nachzuweisen sind (GALE et al. 1988; MC NATTY et al. 1989b). 
2.2.2 Regulation auf der Ebene der Hypophyse  
Die Hormone der Hypophyse spielen eine entscheidende Rolle bei der Auslösung der 
Ovulation. Durch Applikation von Gonadotropinen wird die Ovulationsrate in allen bisher 
untersuchten Tierspezies erhöht. Dabei scheint vor allem FSH einen Einfluss auf die Höhe der 
Ovulationsrate zu haben (BINDON et al. 1986; WRIGHT et. al. 1988). Während sich die 
Hypophysen beider Genotypen vom Gewicht, der Größe und den Zellpopulationen gleichen 
(MC NATTY et al. 1991; HEATH et al. 1996), gibt es zahlreiche Hinweise auf eine 
unterschiedliche Syntheseleistung. Die meisten Autoren stimmen darin überein, dass der LH-
Gehalt der Hypophysen von Genträgern und Nichtgenträgern keinen Unterschied aufweist, die 
Genträger aber einen signifikant höheren FSH-Gehalt haben (BINDON 1984; ROBERTSON 
et al. 1984; MC NATTY et al. 1987; PHILLIPS et al. 1993; HEATH et al. 1996). 
Demgegenüber stehen Studien von MC NATTY et al. (1991) und FLEMMING et al. (1995), 
die keinen signifikanten Unterschied im FSH-Gehalt der Hypophysen feststellten. Innerhalb der 
Genotypen besteht ein lineares Verhältnis zwischen der Zellzahl und dem FSH-Plasmaspiegel. 
Möglicherweise ist ein größerer Ausstoß von FSH pro Zelle die Ursache für den höheren FSH-
Gehalt der Hypophysen der Booroolas (HEATH et al. 1996). Dagegen werden eine Rolle der 
GnRH- Bindungsaffinität oder der Anzahl hypophysärer GnRH-Rezeptoren für genspezifische 
Unterschiede im Gonadotropin-Output und der Reaktivität der Hypophyse ausgeschlossen 
(FLEMMING et al. 1990; MC NATTY et al. 1990; MONTGOMERY et al. 1992b).  
Über die Reaktion der Hypophyse auf exogenes GnRH gibt es widersprüchliche Angaben. MC 
NATTY et al. (1991, 1993, 1994) konnten in mehreren Studien nach GnRH-Applikation eine 
Reaktion der Hypophyse bei allen Genotypen feststellen, ein signifikanter genspezifischer 
Effekt ließ sich jedoch nur für FSH nachweisen. Als Ursache wird eine höhere Empfindlichkeit 
der Hypophyse von FecB-Genträgern gegenüber exogenem GnRH diskutiert, für welche es 
auch bei anderen Rassen Hinweise gibt (EVANS et al. 1991). Da der höhere FSH-Spiegel 
bereits zehn Minuten nach der GnRH-Injektion erreicht wird, ist der höhere Output 
wahrscheinlich auf die Freisetzung eines präformierten Hormons oder die Synthese aus 
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Präcursorhormonen zurückzuführen (MC NATTY et al. 1991). Dem gegenüber stehen die 
Untersuchungen von GOOTWINE et al. (1992), die eine geringere Sensibilität von tragenden 
Booroola-Assaf gegenüber exogenem GnRH feststellten, sowie MC NATTY et al. (1987), die 
nach Behandlung mit exogenem GnRH einen verringerten Output an FSH erzielten. 
FSH wird in den basophilen Zellen des HVL gebildet und in Granula gespeichert. Es ist ein 
Glykoprotein, welches aus einer a- und einer b-Untereinheit (UE) besteht. Die a-UE ist mit 
der von LH identisch (DÖCKE 1994). FSH ist weniger GnRH-abhängig als LH. Es wird 
ständig auf hohem Niveau, quasi an die Synthese gekoppelt, freigesetzt (MC NEILLY 1988). 
Nach GnRH-Bindung an stereospezifische Membranrezeptoren kommt es zum Ca-Einstrom 
und Turnover von Phosphatidylinositol, was die Freisetzung von FSH aus nahe der Membran 
gelegenen Sekretgranula und die Verlagerung zentraler Granula an die Zellperipherie bewirkt. 
Der periphere FSH-Spiegel wird vor allem durch die Freisetzung aus der Hypophyse und nicht 
über die Clearance aus dem Blut reguliert (AKBAR et al. 1974; FINDLAY u. CUMMING 
1976). Da die vom Corpus luteum produzierten Gestagene beim Wiederkäuer vor allem den 
ovulationsauslösenden LH-Gipfel hemmen und die FSH-Sekretion kaum beeinflussen, ist auch 
der basale FSH-Spiegel in der lutealen Phase höher und es sind FSH-Fluktuationen zu 
beobachten, die von einigen Autoren als „FSH-Wellen“ beschrieben werden (MILLER et. al. 
1981; ROBERTSON et al. 1984; DÖCKE 1994, GINTHER et al. 1995). Gegen Ende der 
lutealen Phase, etwa am Tag 14 - 15 post ovulationem (p.o.), fällt der FSH-Plasmaspiegel 
etwas ab (BINDON 1984; RAVINDRA et al. 1994). Dafür wird vor allem die 
Rezeptorbindung am Graafschen Follikel verantwortlich gemacht. Präovulatorisch wird unter 
Einwirkung des steigenden Östrogenspiegels die Zahl der GnRH-Rezeptoren in der Hypophyse 
und damit auch die GnRH-Wirkung („self priming“) erhöht (DÖCKE 1994). Daneben wird die 
Proteinsynthese und - über die Aktivierung der Proteinkinase C - auch die Proliferation 
gonadotroper Zellen in der Hypophyse induziert. In der Folge des schnellen GnRH-Anstieges 
(„GnRH-Surge“) entsteht dann ein typischer präovulatorischer „erster“ FSH-Peak, welcher mit 
dem präovulatorischen LH-Peak zusammenfällt (GOODMAN et al. 1981; BINDON et al. 
1984; FINDLAY 1994). Er leitet die Endausreifung der sprungreifen Follikel ein (DÖCKE 
1994). Es folgt ein zweiter FSH-Peak etwa 18 - 24 h nach dem LH-Gipfel, bedingt durch den 
Östrogen- und Inhibinabfall nach der Ovulation (FINDLAY 1994). Möglicherweise spielt es 
eine Rolle bei der Weiterentwicklung der nächsten Follikelkohorte (CAHILL et al. 1981).  
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Das FSH ist offenbar qualitativ zwischen FecB-Genträgern und Nichtgenträgern gleich 
(ROBERTSON et al. 1984; PHILLIPS et al. 1995). PHILLIPS et al. (1993) berichten 
allerdings über unterschiedliche Verhältnisse zwischen bio- und immunoaktivem FSH. Die 
Halbwertszeit (HWZ) im Plasma beträgt 110 min. und ist damit länger als die von LH 
(AKBAR et al. 1974; FRY et al. 1987). Es ist bekannt, dass die HWZ von FSH von seinem 
Neuraminsäuregehalt abhängt (MORELL et al. 1971). Ein lysosomaler Defekt an 
Neuraminidase hätte eine verlängerte HWZ und FSH-Wirkung zur Folge. FRY et al. (1987) 
konnten allerdings keinen genotypischen Unterschied feststellen: Bei ovarektomierten Tieren 
stieg die HWZ zwar an, aber bei beiden Genotypen in gleichem Maße. Ähnliche Ergebnisse 
erzielten auch PHILLIPS et al. (1995). Durch die Zuordnung des FecB-Gens zum Chromosom 
6 scheidet eine direkte Verbindung zu FSH (Chromosom 15) und LH (Chromosom 14) 
ebenfalls aus (MONTGOMERY 1992a, 1994; HEATH et al. 1996). FLEMMING et al. (1995) 
fanden auch keine genspezifischen Unterschiede im Bereich der m-RNA für b-FSH. Eindeutig 
dagegen ist der signifikant höhere FSH-Plasmapiegel der FecB-Genträger gegenüber den 
Nichtgenträgern (BINDON 1984; BINDON et al. 1985b; MC NATTY et al. 1987, 1992; MC 
NATTY u. HENDERSON 1987; FLEMMING et al. 1990; PRICE et al. 1991; PHILLIPS et 
al. 1993; HUDSON et al. 1999). Allerdings konnte diese Signifikanz nicht immer für alle 
Zeitabschnitte des Zyklus gesichert werden (WEBB u. ENGLAND 1982; BINDON 1984; 
DRIANCOURT et al. 1985a; MC NATTY et al. 1992). Untersuchungen von RICORDEAU et 
al. (1984) bestätigen die Existenz genetischer Effekte auf FSH. Der FSH-Gehalt im Plasma 
wird auch durch den FSH-Urinspiegel repräsentiert (SYMINGTON 1964; METCALF u. 
LIVESAY 1979), wobei die FeB-Genträger ebenfalls einen höheren FSH-Urinspiegel 
aufweisen (BINDON 1984, BINDON et al. 1985b). Der signifikant höhere FSH-Plasmaspiegel 
lässt sich bereits bei präpubertären Lämmern nachweisen (BINDON et al. 1985a; ELSEN et al. 
1988; BRAW-TAL u. GOOTWINE 1989). Auch die Reaktion auf GnRH-Applikation (FSH-
Anstieg) ist bei gentragenden Lämmern stärker (BINDON et al. 1986; BRAW-TAL u. 
GOOTWINE 1989). Obwohl Unterschiede in der FSH-Konzentration zwischen den 
Genotypen gesichert sind, ist noch nicht nachgewiesen, dass diese für die unterschiedlichen 
Ovulationsraten verantwortlich sind (DRIANCOURT u. FRY 1990). FRY et al. (1988) stellten 
fest, dass die Unterschiede in den Ovulationsraten zwischen den Genotypen bei 
hypophysektomierten Booroolas trotz gleicher exogener Gonadotropingaben erhalten blieben. 
DRIANCOURT et al. (1988) bestätigten dies für Romanov und Ile de France und ziehen die 
Bedeutung des höheren FSH-Spiegels als Hauptursache für eine höhere Ovulationsrate der 
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Booroolas daher in Zweifel. Dem entgegen steht die These von HARESIGN (1985), der einen 
höheren FSH-Spiegel in der lutealen Phase und den daraus resultierenden größeren Pool an 
Tertiärfollikeln für eine mögliche Ursache der größeren Zahl ovulierender Follikel der 
Genträger hält. HUDSON et al. (1999) berichten über einen stärkeren Ovulationsratenabfall 
der Genträger, was auf einen höheren FSH-Bedarf schließen lässt. BOULTON et al. (1995) 
beobachten trotz Ovarektomie ähnliche periphere FSH-Spiegel, was einen Einfluss des Ovars 
auf FSH ausschließt. Dagegen geht die Kompensation der Follikelzahl nach Hemiovarektomie 
mit einer Erhöhung des FSH-Spiegels einher (FINDLAY und CUMMING 1977).  
Das luteinisierende Hormon (LH) wird ebenfalls in den basophilen Zellen des HVL gebildet 
und gespeichert. Die LH-Freisetzung wird durch die pulsatile GnRH-Abgabe gefördert, 
während endogene Opioide die Freisetzung hemmen. Für den LH-Peak ist nicht nur die GnRH-
Amplitude, sondern vor allem die Pulsfrequenz von entscheidender Bedeutung. Der 
Zeitabstand der LH-Pulse liegt beim gonadektomierten Nutztier etwa bei einer Stunde und 
repräsentiert ungefähr die pulsatile GnRH-Ausschüttung (DÖCKE 1994). LH ist scheinbar in 
so großer Menge gespeichert, dass das GnRH der limitierende Faktor für die Freisetzung ist. 
Die Wirkung besteht in der Förderung der Androgenproduktion in den Thekazellen, der 
„Entriegelung“ der Meiose der Eizellen, der Ovulationsauslösung und schließlich der 
luteotropen Wirkung. Über ein kurzes negatives Feedback hemmt LH die GnRH-Sekretion 
(DÖCKE 1994). Während der lutealen Zyklusphase ist der LH-Plasmaspiegel niedrig. Die 
Luteolyse ist die Vorausetzung für die dann folgenden Vorgänge (MC NATTY et al. 1981a; 
HARESIGN et al. 1983): präovulatorisch verdoppelt sich durch eine Desensibilisierung 
gegenüber Östrogenen zunächst der basale LH-Spiegel, die LH-Pulszahl erhöht sich, und die 
letzte Reifungsphase des Follikels setzt ein. Danach erfolgt der präovulatorische LH-Peak 
(SCHALLENBERGER et al. 1985). Tritt keine präovulatorische LH-Verdopplung ein, bleibt 
der Östrogenspiegel niedrig. In der Folge bleibt das positive Östradiol-Feedback und damit der 
LH-Peak aus, und es kommt zur Follikelpersistenz. Findet der LH-Peak zwar statt, trifft aber 
auf einen unausgereiften Follikel, kommt es zur Insuffizienz des Corpus luteum. Auch eine 
mangelhafte Ausstattung mit FSH- und LH-Rezeptoren kann zu insuffizienten Corpora lutea 
führen (BRADEN et al. 1989). Nach ROMMEL et al. (1988) tritt der LH-Peak 4 - 10 h nach 
Duldungsbeginn auf, die Ovulation folgt 15 - 29 h später (BJERSING et al. 1972; BINDON et 
al. 1984). Obwohl bekannt ist, dass durch LH eine Ovulation ausgelöst werden kann, wird 
nach MC NATTY et al. (1981b) die Ovulationsrate nicht durch LH beeinflußt. Allerdings 
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stellten DRIANCOURT et al. (1990a) eine stärkere Erhöhung der Ovulationsrate nach hCG-
Gabe bei Genträgern gegenüber Nichtgenträgern fest. Auch BINDON et al. (1971) 
beobachteten nach exogener Gonadotropingabe bei Booroolas eine stärkere Steigerung der 
Ovulationsrate gegenüber anderen Rassen. In der Literatur finden sich zahlreiche Angaben über 
gleiche LH-Plasmaspiegel von Nichtgenträgern und Genträgern zu verschiedenen Zeitpunkten 
des Zyklus (SCARAMUZZI u. RADFORD 1983; MC NATTY u. HENDERSON 1987a; MC 
NATTY et al. 1987, 1989a; FLEMMING et al. 1990). Ein direkter Zusammenhang zwischen 
der peripheren LH-Konzentration und der erhöhten Ovulationsrate von FecB–Genträgern 
konnte dabei nicht nachgewiesen werden (BINDON et al. 1986). BAIRD und MC NEILLY 
(1981) stellten fest, dass die Pulsfrequenz in der Zuchtsaison höher als im Anöstrus ist, aber für 
FecB-Genträger war weder ein höherer LH-Basispiegel noch eine höhere Pulsfrequenz 
nachweisbar. MC NATTY et al. (1987) sowie MC NATTY und HENDERSON (1987) fanden 
bei ihren Untersuchungen keinen Unterschied in den LH-Pulsen, aber in der Höhe der LH-
Amplitude, die bei Genträgern bis zu dreimal größer war. BINDON und TURNER (1974) 
stellten bereits bei 30 und 100 Tage alten Lämmern einen höheren LH-Level der FecB-
Genträger fest. In einer weiteren Studie waren keine signifikanten basalen LH Unterschiede bei 
Booroolas und Kontrollmerinos im Alter von 30 und 45 Tagen nachweisbar (BINDON et al. 
1985a). 
2.2.3 Regulation auf der Ebene der Ovarien 
Im Ovar gelangt das FSH über Kapillaren in die Follikelwand, diffundiert durch die Lamina 
propria in die Granulosazellen und bindet dort an spezifische Membranrezeptoren, die ab einem 
Follikeldurchmesser von etwa 0,5 bis 1,0 mm ausgebildet sind (CARSON et al. 1979). Über 
cAMP aktiviert es die Aromatasen (Östrogensynthese), regt die Proliferation der 
Granulosazellen an (Follikelwachstum) und fördert die Ausbildung von Östrogenrezeptoren in 
der Zona granulosa und damit eine autokrine Verstärkung der stimulierenden FSH-Effekte am 
wachsenden Follikel. Darüber hinaus wird an den Thekazellen die Affinität für LH gesichert 
und im Zusammenwirken mit Östradiol die Induktion von LH Rezeptoren auf den Mikrovilli 
der Granulosazellen gefördert, welche für die finale Reifung des Follikels essentiell sind 
(HARESIGN 1985; DÖCKE 1994). Die periphere Rezeptorausstattung (ca. 800 / Granulosa- 
zelle) oder Bindungsaffinität unterscheidet sich zwischen den Genotypen nicht und lässt keinen 
Schluss über eine unterschiedliche FSH-Sensibilität zu (MC NATTY et al. 1989c). Es ist aber 
bekannt, dass FSH-Rezeptoren am wachsenden großen Follikel proliferieren und am 
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atretischen Follikel wieder abnehmen (CARSON et al. 1979). Die durch FSH induzierte 
cAMP-Menge ist bei Genträgern bei gleicher Follikelgröße höher als bei Nichtgenträgern (FF > 
F+ > ++) (MC NATTY et al. 1986a; MC NATTY u. HENDERSON 1987). Das gilt sowohl 
für kleine als auch für große Follikel, und MC NATTY et al. (1989c) vermuten daher die 
genetisch bedingten Unterschiede „distal“ des FSH-Rezeptors. (Tab. 2.7)  
Tab. 2.7:  Mittlerer cAMP-Gehalt in pmol / Follikel (nach: MC NATTY et al. 1986a)  
Von frisch gewonnenen  
Follikeln 
Nach 1h Inkubation mit  
LH / FSH 
 
++ F+ FF ++ F+ FF 
0,13 - 0,52 mm 
Follikeldurchmesser 
0,13 0,17 0,20 0,14 0,26 0,35 
0,53 - 1,00 mm 
Follikeldurchmesser 
0,40 0,48 0,40 0,32 0,80 1,14 
++: Nichtgenträger, F+: heterozygote Genträger, FF = homozygote Genträger 
Der ovulationsinduzierende Effekt von PMSG wird auf die Auslösung eines Gonadotropin- 
gipfels durch vermehrte Östrogenfreisetzung zurückgeführt (DÖCKE 1994). Für die 
Booroolaschafe wird eine höhere Sensibilität gegenüber PMSG als für Kontrollmerinos 
beschrieben (PIPER et al. 1982; BINDON u. PIPER 1982a; KELLY et al. 1983; BINDON et 
al. 1986; FRY et al. 1988). Sie ist bereits bei präpubertären Lämmern, welche das FecB–Gen 
tragen, (Booroola: OLDHAM et al. 1984; Booroola-Assaw: BOR et al. 1992) nachzuweisen. 
Die gesteigerte Empfindlichkeit gegenüber PMSG scheint ein Merkmal aller fruchtbareren 
Tiere zu sein, denn sie existiert bei Romney- (SMITH 1976), Finn- und D´man-Schafen und ist 
auch für Mäuse (BINDON u. PENNICUIK 1974) und Rinder (THIMONIER et al. 1979) 
beschrieben. Allerdings sind auch ovarektomierte Booroolas sensibler gegenüber PMSG 
(O´SHEA et al. 1981).   
LH bindet vorwiegend an Membranrezeptoren der Theka interna und bewirkt eine bereits 
präovulatorisch einsetzende Luteinisierung, die Ovulation selbst, sowie die vollständige 
Luteinisierung nach der Ovulation. Es erfolgt aber auch eine Bindung an der 
Granulosazellmembran, vor allem bei großen Follikeln. Dort verstärkt LH die 
Progesteronsynthese durch Induktion der Delta-5-3-b-Hydroxysteroiddehydrogenase. Im Ei 
induziert LH durch die Hemmung des „Oozyte Maturation Inhibitors“ die letzte Mitosewelle 
der Granulosazellen sowie das Ablösen des Eies vom Cumulus oophorus. Unklar ist noch, 
inwieweit andere Faktoren, z.B. b-Endorphin, beteiligt sind (CARSON et al. 1979 EDWARDS 
1983; HENDERSON et al. 1985; MC NATTY et al. 1986b; GORE-LANGTON u. 
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ARMSTRONG 1988; DÖCKE 1994). Obwohl vor der Ovulation eine deutliche Steigerung 
der LH-Rezeptoraktivität erfolgt (WEBB u. ENGLAND 1982), ist die Bedeutung von LH als 
Ursache für eine höhere Ovulationsrate offenbar geringer als die von FSH (WRIGHT et al. 
1988). Eine gleiche Rezeptorcharakteristik, LH-induzierte cAMP- , Androstendion- und 
Testosteronsythese lässt jedoch vermuten, dass die Theka zwischen den untersuchten 
Genotypen (FF, F+, ++) keine Unterschiede aufweist (MC NATTY u. HENDERSON 1987). 
Die Ausnahme bilden homozygote Genträger, bei denen bereits die Theka kleinerer Follikel mit 
Syntheseleistungen beginnt. Auch HENDERSON et al. (1985) konnten bei Genträgern auf 
kleineren Follikel bereits LH-Rezeptoren nachweisen, was eine frühere Reifung der Follikel 
vermuten lässt. Eine genspezifische Feedbackwirkung von Progesteron, Östradiol und bFF auf 
LH konnte weder bei intakten noch bei ovarektomierten Tieren nachgewiesen werden 
(CUMMINS et al. 1983; MC NATTY et al. 1989a; 1989b). Einen Genotyp-bedingten Effekt 
der Theca interna nach Stimulation durch LH Androstendion zu produzieren, gibt es ebenfalls 
nicht (MC NATTY et al. 1985). Auch die Plasmakonzentrationen und Sekretionsraten an 
Androstendion und Testosteron unterscheiden sich zwischen den Genotypen nicht. Dabei ist 
die Testosteronkonzentration zwischen den Genotypen bei Follikeln einer Größenklasse gleich 
und nimmt mit steigendem Follikeldurchmesser ab (MC NATTY et al. 1987; MC NATTY u. 
HENDERSON 1987).  
Die Östrogensynthese findet hauptsächlich in den Granulosazellen großer Follikel, aber auch in 
der Plazenta und der Nebennierenrinde statt (MC NATTY u. HENDERSON 1987; DÖCKE 
1994). Dabei stammen über 95 % des Östradiols, welches in die Ovarvene gelangt, aus dem 
dominanten Follikel. Das gilt sowohl in der lutealen als auch in der Follikelphase (BAIRD u. 
SCARAMUZZI 1976a, 1976b; CAMPELL et al. 1991). Dagegen produzieren große atretische 
sowie kleine Follikel nur 5 - 15% des Östradiols (CAMPELL et al. 1991; HENDERSON et al. 
1991), was mit ihrer niedrigeren Aromataseaktivität übereinstimmt. Einer niedrigen 
Östradiolsekretion in der lutealen Phase folgt ein Anstieg in der frühen und ein Plateau in der 
mittleren und späten Follikelphase (TSONIS et al. 1988a, 1988b). Über ein negatives Feedback 
sind die Östrogene maßgeblicher Regulator der Gonadotropinwirkung, wobei Östradiol die 
größte Wirksamkeit besitzt. Durch eine Verringerung der GnRH-Freisetzung aus dem 
Hypothalamus und eine Desensibilisierung der Hypophyse gegenüber GnRH wird die 
Gonadotropinwirkung gehemmt. Daneben wird, durch direkten Angriff auf die gonadotropen 
Zellen der Hypophyse (Desensibilisierung der Adenylatzyklase), deren Sekretion eingeschränkt 
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(RYAN et al. 1977). Für den ovulationsauslösenden LH-Peak ist dagegen ein schneller GnRH-
Anstieg („GnRH-Surge“) erforderlich. Er wird durch ein sogenanntes positives Östrogen-
Feedback („Feed Forward“-Mechanismus) ermöglicht, welches 1934 von HOHLWEG 
entdeckt wurde und sich bereits bei sieben Wochen alten Lämmern und bei anöstrischen 
Schafen auslösen lässt (HAMMOND et al. 1942). Dabei schlägt die hemmende 
Östrogenwirkung in eine stimulierende um. Diesem Feed-Forward geht ein „Östrogenpriming“, 
wie von CALIGARIS et al. (1971) beschrieben, voraus. Der dafür notwendige Östrogen-
Schwellenwert im Blut von etwa 25 pmol/l Serum über 24 - 36 h wird durch den 
präovulatorischen Anstieg der Zahl reifer Follikel gewährleistet und so die „östrogeninduzierte 
Desensibilisierung“ gegenüber der hemmenden Östrogenwirkung erreicht (KEYNARD et al. 
1988). Es kommt zu einer Erhöhung der Empfindlichkeit des HVL gegenüber GnRH (DÖCKE 
u. DÖRNER 1965), einer Hemmung der Verstoffwechselung sowie einer erhöhten Freisetzung 
von GnRH, für die beim Schaf ein hypothalamischer Östrogeneffekt nachgewiesen wurde. Eine 
direkte Beeinflussung der GnRH-produzierenden Neurone durch Östrogene scheint 
ausgeschlossen, da an diesen keine Östrogenrezeptoren nachgewiesen wurden. In der Folge 
des Östrogenprimings wird ein Anstieg des basalen LH sowie eine Vermehrung der m-RNA für 
die (gemeinsame) a-UE der Gonadotropine beobachtet (DÖCKE 1994). Kurz nach dem LH-
Peak fallen die Östrogenwerte in Blut und Ovar ab. Der LH-Peak selbst bewirkt eine 
Blockierung der Androgensynthese in der Theca interna und eine Reduktion der 
Aromataseaktivität in den Granulosazellen. Die während des hohen Östrogenspiegels erhöhte 
Clearance-Rate sorgt zusätzlich für einen schnelleren Östrogenabbau. 
Die peripheren Konzentrationen von Östradiol und Androstendion während des Zyklus sind bei 
Booroolas und Kontrollmerinos ohne signifikanten Unterschied (SCARAMUZZI u. 
RADFORD 1983), eine Tatsache, die auch bei anderen fruchtbaren Schafrassen beobachtet 
wurde (BINDON et al. 1979). Es wurde ebenfalls nachgewiesen, dass ein hochsignifikanter 
Zusammenhang zwischen dem Östradiolgehalt und der Aromataseaktivität eines Follikels 
besteht: Atretische Follikel beider Genotypen (F+ und ++) weisen fast keine 
Aromataseaktivität auf (MC NATTY et al. 1985, 1986c). Die jeweils größte Aktivität wird bei 
Durchmessern von 3 - 4,5 mm (FF), 3 - 5,5 mm (F+) bzw. >5 mm (++) erreicht, wobei 
homozygote Genträger die höchste und Nichtgenträger die niedrigste Aromataseaktivität 
besitzen (MC NATTY et al. 1985, 1986a; MC NATTY u. HENDERSON 1987). 
Möglicherweise liegt hier auch die Ursache für den stärkeren Abfall der Ovulationsrate nach 
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Immunisierung gegen Androstendion bei Genträgern (DAVIS et al. 1985). Mit den 
Durchmessern der maximalen Aromataseaktivität wird auch die präovulatorische Reife 
erreicht. Im Gegensatz dazu stehen Untersuchungen von RALPH et al. (1983), die in vitro 
keinen signifikanten Unterschied in der Aromataseaktivität zwischen Genträgern und 
Nichtgenträgern feststellen konnten. In der Ovarvene und im peripheren Blut beider Genotypen 
sind etwa gleiche Androgen- und Östrogenmengen zu finden, was die Rolle des 
Östradiolfeedbacks für die Differenzen der Ovulationsraten in Frage stellt (MC NATTY et al. 
1985; BINDON et al. 1986). PHILLIPS et al. (1993) stellten vor und nach Ovarektomie keine 
genspezifischen Unterschiede an FSH und LH fest, und MC NATTY et al. (1989b) 
applizierten ovarektomierten Booroolaschafen verschiedene Dosen an Östradiol, Progesteron 
und boviner Follikelflüssigkeit (bFF), ohne dass ein genspezifischer Effekt auf FSH und LH 
nachgewiesen werden konnte. Daraus wird in der Literatur geschlussfolgert, dass kein 
Unterschied zwischen Genträgern und Nichtgenträgern in der Empfindlichkeit der 
Hypothalamus-Hypophysen-Achse gegenüber ovariellen Hormonen besteht.  
Die ovarielle Follikelflüssigkeit hat eine hemmende Wirkung auf FSH und damit indirekt auf 
die Follikulogenese (MILLER et al. 1979). Neben dem Östradiol ist Inhibin der wichtigste 
dosisabhängig suppressive Regulator, der selektiv auf FSH wirkt (TSONIS et al. 1983; 
FINDLAY et al. 1987; HENDERSON et al. 1991). Inhibin ist ein glykosiliertes Proteohormon, 
das aus einer a- und einer b-Untereinheit (UE) besteht, die durch Disulfidbrücken verbunden 
sind (BURGER u. IGARASHI 1988). Es wird hauptsächlich in den Granulosazellen der 
größeren Ovarfollikel, in geringen Mengen auch in den Granulosaluteinzellen der Corpora 
lutea gebildet (HENDERSON u. FRANCHIMONT 1983; TSONIS et al. 1988b; WANG et al. 
1992). Die Theca interna und das Ovarstroma enthalten nur geringe Mengen, ebenso wie 
atretische Follikel, die kein Inhibin produzieren (MC NATTY et al. 1992; CAMPELL et al. 
1991; HENDERSON et al. 1991). Nach Ovarektomie fallen die Inhibinwerte innerhalb von 6 
Stunden auf die Hälfte des Ursprungswertes ab (MC NATTY et al. 1992). Die Freisetzung 
erfolgt episodisch, jedoch unabhängig von allen anderen Hormonen (FINDLAY et al. 1990). 
Für das weibliche Schaf wurde ein Intervall von 66 ± 5 min. ermittelt (DÖCKE 1994). Der 
Inhibinspiegel steigt während der Follikelphase des Zyklus parallel mit den Östrogenen bis zur 
Ovulation an. In der frühen lutealen Phase erfolgt dann ein Abfall auf basale Werte 
(VANMONTFORT et al. 1998). Wirksamster Stimulator für die Inhibinsekretion ist das FSH, 
welches sowohl das bioaktive (TSONIS et al. 1988a) als auch das immunoaktive Inhibin (MC 
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NEILLY et al. 1989) beeinflußt. Nach Bindung an Rezeptoren des HVL, die nicht identisch 
mit den GnRH-Rezeptoren sind, wird durch Gensuppression die Synthese der b-UE von FSH 
gehemmt. Dabei wirkt Inhibin synergistisch mit Östrogenen. Daneben wird auch die basale, 
GnRH-unabhängige FSH-Sekretion gehemmt und durch verstärkten Abbau der Speicherpool 
verringert. An den Follikeln reduziert Inhibin durch Hemmung der Aromatasen in den 
Granulosazellen zusätzlich die Wirkung von FSH. Das macht sich vor allem zuerst an den 
kleineren Follikeln bemerkbar. Auf diese Weise beeinflusst Inhibin maßgeblich die 
Follikulogenese (FINDLAY et al. 1990). An den Theka interna steigert Inhibin in Gegenwart 
von LH die Androgensynthese (HSUEH et al. 1987). Die LH-Sekretion wird weniger 
beeinflusst, für das Schaf scheint sogar ein stimulierender Effekt auf die GnRH-induzierte LH-
Ausschüttung zu bestehen (DÖCKE 1994). WALLACE und MC NEILLY (1985) 
beobachteten einen FSH-Rebound-Effekt: Nach Gabe von ovarieller Follikelflüssigkeit (oFF) 
und anschließend induzierter Luteolyse stieg die Ovulationsrate stark an. Es ist weiterhin 
bekannt, dass durch aktive und passive Immunisierung gegen Inhibin ein stärkerer FSH-Gipfel 
ausgelöst und die Zahl der ovulierten Eizellen erhöht werden kann. Auch die Ablammrate wird 
gesteigert (CUMMINS et al. 1986; AL OBAIDI et al. 1987; FORAGE et al. 1987; FINDLAY 
et al. 1989; O´SHEA et al. 1989; TSONIS et al. 1989; MITZUMACHI et al. 1990; WEATON 
et al. 1992). Dies ist vor allem durch eine verringerte Atresierate der Follikel bedingt (BISTER 
et al. 1999). Außerdem konnte bei Merinos, die gegen bovine Follikelflüssigkeit (bFF) 
immunisiert wurden, ein zeitiger Pubertätseintritt beobachtet werden (AL OBAIDI et al. 
1993). HENNIES et al. (1989) beobachteten nach der Immunisierung von Ziegen gegen 
Inhibin ebenfalls eine gesteigerte Ovulationsrate, allerdings ohne dass die FSH-Sekretion 
beeinflusst wurde. LH ist von diesem Regulationsmechanismus offenbar nicht betroffen. Weder 
eine Hemmung durch bFF (FINDLAY et al. 1987) noch eine Stimulierung durch 
Immunisierung gegen Inhibin ist möglich (MITZUMACHI et al. 1990).  
Untersuchungen von CUMMINS et al. (1983) weisen nach, dass der Inhibingehalt der Ovarien 
von Booroolas nur ein Drittel des Gehaltes von Kontrollmerinos beträgt und eine 
dosisabhängige Suppression von FSH durch Injektionen mit oFF bis auf 8% des normalen 
Levels möglich ist. Darüber hinaus haben FecB-Genträger eine höhere Sensibilität gegenüber 
Inhibin. WEATON et al. (1996) beobachteten nach Immunisierung gegen Inhibin zwar einen 
FSH-Anstieg, konnten aber keinen genspezifischen Unterschied in der Größenordnung dieses 
Anstiegs nachweisen und schließen daher eine Wirkung des FecB-Gens über das Inhibin-
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Feedback aus (Tab.2.8). Auch MC NATTY et al. (1992) konnten keinen Zusammenhang 
zwischen Inhibin und dem höheren FSH-Spiegel der Genträger feststellen. Als mögliche 
Ursache für den stärkeren FSH-Anstieg kommt auch eine schnellere Inhibinclearance bei den 
Genträgern in Frage (PRICE et al. 1992). EDWARDS (1983) vermutet, dass durch 
Inhibindifferenzen ein geringer FSH-Anstieg bei den FecB-Genträgern ermöglicht wird, der 
ausreicht, um in der entscheidenden Follikelwachstumsphase einzugreifen und die 
Ovulationsrate drastisch zu verändern.  
Tab. 2.8:  Mittlere Ovulationsraten ohne (Kontrolle) und nach Immunisierung gegen Inhibin 
(WEATON et al. 1996) 
Genotyp ++ F+ 
Kontrolle 1,6 2,7 
Immunisiert 2,5 4,6 
++: Nichtgenträger, F+: heterozygote Genträger  
Generell gilt, dass der Inhibingehalt mit steigendem Follikeldurchmesser zunimmt, wobei die 
mittlere Konzentration in der Follikelflüssigkeit des Follikels konstant bleibt, während die 
totale Inhibinmenge mit zunehmendem Durchmesser ansteigt (HENDERSON et al. 1991; 
TSONIS et al. 1981; MC NATTY et al. 1992). Dabei wird die maximale Inhibinproduktion bei 
Genträgern in Follikeln mit 3 - 4,5 mm Durchmesser erreicht, welche signifikant höher ist als 
die von Nichtgenträgern mit Follikeln von 3 - 4,5 mm und gleich der von Nichtgenträgern mit 
Follikeln > 5 mm (HENDERSON et al. 1991). MC NATTY et al. (1992) und FLEMMING et 
al. (1995) fanden keine genspezifischen Unterschiede an immunoaktivem Inhibin, weder im 
Plasma noch im venösen Ovarialblut, wohl aber an FSH im peripheren Plasma. Eine 
signifikante Korrelation zwischen Inhibin und FSH gab es bei keinem Genotyp 
(VANMONTFORT et al. 1998). Die Bedeutung des Inhibins bei der Wirkungsweise des FecB-
Gens ist daher umstritten, aber dennoch nicht auszuschließen. Untersuchungen der mRNA 
ergaben, dass das FecB-Gen wahrscheinlich nicht die Synthese der a-Inhibin-UE und des 
Follistatins beeinflusst, aber möglicherweise die Transkription oder Stabilität der mRNA für die 
b-A-Inhibin-UE erhöht (FLEMMING et al. 1995).  
Homodimere der b–UE des Inhibins stimulieren FSH. Sie werden als Aktivin bezeichnet. Auch 
ein Heterodimer mit ähnlicher Wirkung existiert. (LING et al. 1986; DÖCKE 1994). Aktivin 
reguliert, unterstützt von FSH, die Differenzierung der Granulosa (SUIGINO et al. 1988; 
FINDLAY 1994), steigert die Aromataseaktivität, hemmt in Gegenwart von FSH parakrin die 
Progesteronproduktion und verzögert so die Luteinisierung der ovulierten Follikel 
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(HUTCHINSON et al. 1987; DÖCKE 1994). Durch die Induktion von FSH-Rezeptoren an 
der undifferenzierten Granulosa „schiebt“ Aktivin die Entwicklung der Follikel an und reguliert 
quasi den FSH-Einfluss auf die Follikel. In hoher Dosis fördert Aktivin die mRNA-Bildung für 
Follistatin und reguliert so sein eigenes Feedback (FINDLAY 1994). Follistatin ist ein von 
Inhibin verschiedenes einkettiges Protein der ovariellen Follikelflüssigkeit, das FSH 
supprimiert. Die Wirkung erklärt sich durch Bindung von Aktivin (=Activin binding protein) 
(UENO et al. 1987; NAKAMURA et al. 1990), daneben soll noch eine direkte Wirkung auf 
die Granulosazellen bestehen (FINDLAY 1994). Follistatin hat etwa 30% des inhibitorischen 
Effektes von Inhibin auf hypophysäres FSH (UENO et al. 1987). Über die Rolle von Aktivin 
und Follistatin bei der Ausprägung genotypischer Differenzen zwischen Booroolaschafen und 
Merinos ist nichts bekannt. Generell liegen wenige Erkenntnisse über weitere intragonadale 
Hormone und Faktoren mit Peptidcharakter bei der Regulation der Keimdrüsenfunktion vor. 
Es wird vermutet, dass sie entweder von Zellpopulationen innerhalb der Gonaden gebildet 
werden oder auf neuropeptidergem Weg zu ihrem Wirkungsort gelangen. Auf autokrinem 
und/oder parakrinem Wege beeinflussen sie die Morphologie, Funktion und Biosynthese der 
verschiedenen Zellpopulationen (DÖCKE 1994).  
2.3 Follikel 
2.3.1 Morphologie, Wachstum und Reifung von Ovarfollikeln 
Die Ovarfollikel werden bereits embryonal angelegt. Bis zum 46. Graviditätstag ist beim Schaf 
die Zahl der Keimzellen determiniert und wird zum Zeitpunkt der Geburt mit etwa 53.000 bis 
1.000.000 angegeben (LAND et al. 1970). Die Primordialfollikel machen nach dem Wachstum 
des Ovars nur eine dünne Schicht zwischen Stroma und Tunica albuginea aus (SMOLLICH u. 
MICHEL 1992; RÜSSE u. SINOWATZ 1998; LIEBICH 1999). Nach der Aktivierung aus 
dem Ruhestadium spricht man von Primärfollikeln. Von diesem Punkt an wachsen die Follikel 
bis zur Ovulation bzw. Atresie (SCARAMUZZI et al. 1993). Mit der Bildung der Theca 
folliculi und der Zona pellucida wird der Follikel dann als Sekundärfollikel bezeichnet (RÜSSE 
u. SINOWATZ 1998). Der Tertiärfollikel ist durch eine Antrumbildung gekennzeichnet. Dabei 
kommt es zu einer Differenzierung der Follikelzellen in hochprismatische Basalzellen, 
polygonale Intermediär- und Granulosazellen sowie die Ovozyte umgebenden Cumulus 




Abb. 2.2: Morphologie eines Sekundär- und Tertiärfollikels (LIEBICH 1999) 
Die Funktion der Basalzellen besteht in der Aromatisierung  von Östrogenen aus Androgenen, 
die Intermediärzellen übernehmen den Stofftransport sowie die Bildung von Liquor folliculi, 
und die Granulosazellen produzieren eine proteinreiche Flüssigkeit, die verschiedene Hormone 
enthält. Die Theca folliculi differenziert sich in eine Theca externa und eine Theca interna. Die 
Stromazellen der Theca interna transformieren sich zu epitheloiden Zellen, welche 
Steroidhormone sezernieren (ARMSTRONG et al. 1980; LIEBICH 1999), während die Theca 
externa spindelförmige, adrenerg innervierte Stromazellen mit Eigenschaften von 
Myofibroblasten enthält (SMOLLICH u. MICHEL 1992). Die in den Theca interna - Zellen 
aus Cholesterol synthetisierten Androgene werden durch die Basalmembran in die 
Granulosazellen überführt und dort durch Aromatasen zu Östrogenen aromatisiert (BAIRD 
1977; MOOR 1977; HILLIER et al. 1981; MC NATTY et al. 1986c). Mit zunehmender 
Größe des Follikels nimmt auch die Anzahl seiner FSH- und LH-Rezeptoren zu (LIEBICH 
1999). Ein präovulatorischer, sprungreifer Follikel wird als Graafscher Follikel bezeichnet.  
Im Ovar befinden sich neben den „ruhenden Follikeln“ zwischen 100 und 400 Follikel, die sich 
- je nach Zyklusstand und Saison - gerade in den unterschiedlichen Entwicklungsstadien 
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befinden. Die Wachstumsdauer vom Primordial- zum ovulatorischen Follikel beträgt ungefähr 
6 Monate (CAHILL 1973; CAHILL et al. 1979). Das anfängliche Follikelwachstum der 
Primordialfollikel ist gonadotropinunabhängig, man vermutet den Einfluss intraovarieller 
Wachstumsfaktoren. Die Primärfollikel dagegen besitzen bereits FSH-Rezeptoren. Ab diesem 
Zeitpunkt steht das Follikelwachstum hauptsächlich unter dem Einfluß von FSH (DUFOUR et 
al. 1979; HARESING 1985; DÖCKE 1994; DRIANCOURT 1994). Die Antrumformation 
setzt etwa bei einem Durchmesser von 0,2 mm ein, womit ein rapides Follikelwachstum 
verbunden ist, welches bei einem Durchmesser von 0,85 mm - 1,0 mm ein Maximum erreicht 
und später bei steigendem Durchmesser wieder abfällt. Das Antrum nimmt präovulatorisch 
etwa 93% des Volumens ein. Der mitotische Index der Granulosazellen verhält sich analog 
dem Follikelwachstum mit einem Maximum bei ca. 0,85 mm Durchmesser. Dieses 
Wachstumsschema läuft unabhängig vom Zyklusstand und von PMSG-Applikationen ab. Die 
Wachstumsdauer ab drei Lagen Granulosazellen bis zur Antrumformation beträgt 130 Tage, 
von Antrumformation bis zum präovulatorischen Follikel etwa 45 Tage (TURNBULL et al. 
1977; CAHILL u. MAULÉON 1980).  
Während der lutealen Zyklusphase verringert eine hohe Plasmakonzentration an ß-Endorphinen 
die LH-Pulsfrequenz so stark, dass es nicht zu einer Follikelendausreifung kommt. Außerdem 
verhindert der hohe Progesteronspiegel ovulationsauslösende LH–Pulse und LH–Peaks 
(DÖCKE 1994). Da beim Schaf eine LH-Einwirkung für das Aufrechterhalten des Gelbkörpers 
essentiell ist (NISWENDER u. NETT 1988), fällt im normalen Zyklus ab dem 14. Tag post 
ovulationem der blockierende Progesteronspiegel wieder ab. Hauptursache ist die luteolytische 
Wirkung des im Uterus gebildeten PGF2a (HORTON u. POYSER 1976). Nach der Luteolyse 
sind die individuelle Rezeptorausstattung des jeweiligen Follikels, die vom Follikeldurchmesser 
abhängt, und das verfügbare FSH für die weitere Entwicklung entscheidend (Tab. 2.9) 
(SCARAMUZZI et al. 1993).  
Tab. 2.9:  Anteil atretischer Follikel in Abhängigkeit vom Durchmesser (nach MC NATTY et 
al. 1986c, gerundet)  
Genotyp ++ F+ FF 
< 1mm 47 % 53 % 53 % 
1 - 1,5 mm 62 % 61 % 64 % 
2 - 2,5 mm 35 % 49 % 42 % 
3 - 3,5 mm 31 % 36 % 16,0 % 
> 4  mm 85 % 0 % 0 % 
++: Nichtgenträger, F+: heterozygote Genträger, FF = homozygote Genträger 
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Sind genügend FSH-Rezeptoren vorhanden und wirken FSH und die Östrogene lange genug 
ein, so dass es zur LH-Rezeptorausbildung und somit zu einer ovulationsauslösenden Wirkung 
des LH-Peaks kommt, ovuliert der Follikel. Das geschieht beim Merinoschaf um den 17. 
Zyklustag. Bei einem Mangel an FSH-Rezeptoren (CARSON et al. 1979) oder bei zu geringer 
FSH- und Östrogenmenge bzw -einwirkdauer wird der Follikel dagegen atretisch (DÖCKE 
1994; FINDLAY 1994), (Abb. 2.3). Dabei kann bereits eine geringe Reduktion der 
Östrogensekretion eines Follikels zu seiner Atresie führen (EDWARDS 1983). In der Folge 
verringert sich die Blutflussmenge zu dem Follikel (CARSON et al. 1986), die Reaktivität auf 
FSH sinkt, die auf LH verschwindet, und die Aromataseaktivität nimmt deutlich ab (TSONIS 
et al. 1984a; JOLLY et al. 1997). Daneben fördert auch der steigende Androgenspiegel die 
Atresie (MOOR et al. 1978; SCARAMUZZI et al. 1993). Ursache für den Androgenanstieg 
sind die unter LH-Einwirkung in den Theca interna - Zellen vermehrt produzierten Androgene 
(GREENWALD u. TERRANOVA 1988), welche die proliferative Östrogenwirkung auf die 
Granulosazellen herabsetzen. Zusätzlich hemmen nicht zu Östrogenen aromatisierbare 
Androgene wie 5a-Dihydrotestosteron und 5a-Androstan-3,17-dion die Aromatasen. Die von 
den Granulosazellen gebildeten „FSH receptor binding inhibitors“ und vor allem „Follicle 
regulatory proteins“ wirken ebenfalls hemmend auf Wachstum, Reifung und Steroidsynthese 
nicht ovulierter Follikel, wobei parakrine Effekte des dominanten Follikels diskutiert werden 





Abb. 2.3: Modell der Follikeldynamik (SCARAMUZZI et al. 1993) 
2.3.2 Einfluss des FecB-Gens auf die Morphologie, Entwicklung und Anzahl der 
Ovarfollikel 
In bisherigen Untersuchungen wurde übereinstimmend festgestellt, dass die Booroola-
Genträger signifikant mehr ovulatorische Follikel besitzen, die jedoch mit einem geringeren 
Durchmesser ovulieren als die der Nichtgenträger (DRIANCOURT et al. 1986; MC NATTY 
et al. 1986c; CASTONGUAY et al. 1990; DRIANCOURT 1991). Die Größe ovulationsreifer 
Follikel wird dabei als ein Merkmal zur Identifizierung von Genträgern herangezogen (DAVIS 
u. KELLY 1983). Vergleicht man Follikel gleichen Durchmessers, so haben die Follikel der 
FecB-Genträger ein größeres Antrum als die der Nichtgenträger (DRIANCOURT et al. 1985a, 
1985c; MC NATTY et al. 1986c; DRIANCOURT 1991). Die Antrumbildung setzt bei einem 
Follikeldurchmesser von 0,2 mm bei den unterschiedlichen Genotypen und unterschiedlichen 
Rassen mit etwa gleicher Follikelgröße ein (LAHLOU-KASSI u. MARIANA 1984; 
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DRIANCOURT et al. 1985c), die Follikel der Genträger erreichen jedoch ihre Ovulationsreife 
mit einem geringeren Durchmesser (FF: 2 – 4,5 mm; F+: 3 – 4,5 mm; ++: >5 mm, Tab. 2.10).  




durchmesser in mm 
Granulosazellzahl x 106  Quelle 
F? 4,5 ± 0,16 0,68 ± 0,05 BAIRD et al. (1982) 
++ 6,0 ± 0,35 1,36 ± 0,19 BAIRD et al. (1982) 
F+ 3,5 ± 0,20 1,80 ± 0,20 MC NATTY et al. (1985) 
++ 5,3 ± 0,20 5,50 ± 0,50 MC NATTY et al. (1985) 
F? 3 – 4    (b) 1,09 ± 0,46 BINDON et al. (1986) 
++ 6 – 8    (b) 2,78 ± 0,57 BINDONet al. (1986) 
FF 3,4 ± 0,3 1,8 ± 0,30 MC NATTY et al. (1986c) 
F+ 4,1 ± 0,2 2,0 ± 0,30 MC NATTY et al. (1986c) 
++ 6,8 ± 0,3 6,8 ± 0,30 MC NATTY et al. (1986c) 
(a) F?: Genträger (nicht näher klassifiziert) ++: Nichtgenträger, F+: heterozygote Genträger, 
FF = homozygote Genträger, (b) keine Mittelwertsangabe, Durchmesserbereich  
Dabei sind die größten Follikel der Genträger < 5 mm, die der Nichtgenträger > 5 mm (MC 
NATTY et al. 1986c; MC NATTY u. HENDERSON 1987). Die FecB–Genträger erreichen 
auch das maximale Granulosawachstum eher und mit kleineren Follikeldurchmessern als die 
Nichtgenträger (TURNBULL et al. 1978). DRIANCOURT et al. (1985a) vermuten eine 
gleiche Mitoserate der Genotypen, stellen aber eine kürzere Wachstumsdauer von der 
Antrumformation bis zu einem Durchmesser von 1,6 mm bei Booroolaschafen gegenüber 
Kontrollmerinos fest. Histologisch unterscheiden sich die Follikel von FecB-Genträgern vor 
allem durch eine geringere Anzahl an Granulosazellen (Tab. 2.10 und Tab. 2.11). Bei gleichem 
Durchmesser haben ihre Follikel etwa 30% weniger Granulosazellen als die der Nichtgenträger 
(DRIANCOURT et al. 1985a, 1985c, 
Tab. 2.11: Granulosazellgehalt je Follikel (MC NATTY et al. 1986c)  
Maximale Granulosazellzahl x 106 / Follikel Follikeldurchmesser in mm 
++ F+ FF 
1 0,9 0,8 0,6 
2 2,2 2,2 1,3 
3 2,9 2,3 2,0 
4 3,8 3,5 2,9 
5 6,3 3,8  
6 7,5   
++: Nichtgenträger, F+: heterozygote Genträger, FF = homozygote Genträger 
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1991; MC NATTY et al. 1986c). Zum Zeitpunkt der Ovulation werden sogar ca. 50 % 
weniger Granulosazellen beschrieben (BAIRD et al. 1982; MC NATTY et al. 1985, 1986c; 
BINDON et al. 1986; MC NATTY u. HENDERSON 1987). Die Gesamtgranulosamenge pro 
Tier ist jedoch gleich, da die höheren Follikelzahlen der Genträger dieses Defizit wieder 
ausgleichen (MC NATTY et al. 1986c) (Tab. 2.12). Die niedrige Granulosazellanzahl pro 
Follikel könnte für die geringere Inhibinkonzentration der Booroola-Follikel verantwortlich 
sein (CUMMINS et al. 1983), da dort der Sitz der Inhibinsynthese ist (HENDERSON u. 
FRANCHIMONT 1983). Die Ergebnisse legen außerdem nahe, dass bei homozygoten 
Genträgern mindestens fünf und bei heterozygoten Genträgern mindestens drei bis vier Follikel 
vorhanden sein müssen, um die gleiche östrogenproduzierende Zellmasse - und damit einen 
östrus- und ovulationsauslösenden Östradiolspiegel - zu erreichen wie ein bis zwei Follikel bei 
Nichtgenträgern (MC NATTY et al. 1986c, MC NATTY u. HENDERSON 1987). 
Tab. 2.12:  Präovulatorische Follikel (nach MC NATTY et al. 1986c)  
Genotyp ++ F+ FF 
mittlere Tertiärfollikelanzahl (± s) / Tier  * 1,5 ± 0,2 3,2 ± 0,2 4,8 ± 0,3 
mittlere Durchmesser (± s) der Follikel in mm  * 5,1 ± 0,3 3,3 ± 0,2 2,9 ± 0,1 
mittlere Granulosazellzahl (± s) / Follikel x 106 3,8 ± 0,4 1,7± 0,1 1,1 ± 0,05 
mittlere Granulosazellzahl (± s) / Tier x 106 5,4 ± 0,4 5,4 ± 0,4 5,4 ± 0,5 
* Follikel mit einem Östradiolgehalt von ³ 50 ng / ml Follikelflüssigkeit  
++: Nichtgenträger, F+: heterozygote Genträger, FF = homozygote Genträger 
Ein weiteres Merkmal der FecB-Genträger ist die höhere Anzahl an Ovarfollikeln (CAHILL et 
al. 1981). Zur Geburt und im Alter von 30 Tagen weisen die Ovarien von Boroolalämmern 
allerdings signifikant weniger antrale Follikel auf als die von Kontrollmerinolämmern (TASSEL 
et al. 1983). Das gilt auch für Booroola-Awassi Lämmer (BRAW-TAL u. GOOTWINE 1989). 
LAHLOU-KASSI u. MARIANA (1984) dagegen stellten insgesamt eine gleiche Anzahl 
normal wachsender Follikel für das fruchtbare D´man- und das weniger fruchtbare Timahdite-
Schaf fest und vermuteten einen gleichen Mechanismus für die Follikelentwicklung bei Rassen 
mit unterschiedlicher Fruchtbarkeit. DRIANCOURT et al. (1985a, 1985c) fanden in den 
Ovarien von Booroolas (FF) 2 bis 4 mal mehr Primordialfollikel und 1,5 bis 2 mal mehr 
präantrale Follikel als bei Kontrollmerinos (++). Auf Grund einer offenbar höheren Atresierate 
der präantralen Follikel bei den Genträgern war die Anzahl antraler Follikel aber gleich. Es 
existierte bei den Genträgern (FF) keine Korrelation zwischen der Zahl der antralen Follikel 
und der Ovulationsrate. Auch MC NATTY und Mitarbeiter untersuchten in mehreren Arbeiten 
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die Anzahl antraler Follikel. Laut ihren Ergebnissen sind die Follikelzahlen bei einem 
Durchmesser von < 1 mm (MC NATTY et al. 1986a, 1986c) und von 1 - 1,5 mm (MC 
NATTY et al. 1986c) zwischen den Genotypen gleich. Ab einer Größe von 2 mm sind bei 
Genträgern signifikant mehr antrale Follikel zu finden (MC NATTY et al. 1986c). In anderen 
Untersuchungen wird die Gesamtfollikelanzahl über 1,5 mm bzw. 2 mm Durchmesser zwischen 
den Genotypen als gleich angegeben (MC NATTY et al. 1985, 1992). Eindeutig scheint 
dagegen die höhere Atresierate antraler Follikel bei den Nichtgenträgern zu sein (MC NATTY 
et al. 1986c, 1992). Dabei tritt Atresie von Follikeln bei Genträgern vermehrt bei kleinen, bei 
Nichtgenträgern dagegen vermehrt bei größeren antralen Follikeln auf (DRIANCOURT et al. 
1985a). 
2.3.3 Rekrutierung und Selektion von Tertiärfollikeln für die Ovulationrate und ihre 
Beeinflussung durch das FecB-Gen 
In der Literatur wird ein basales Follikelwachstum bis zu einem Durchmesser von 2 mm 
(DRIANCOURT 1991) von einem tonischen Follikelwachstum ab 2 mm Durchmesser 
unterschieden (DUFOUR et al. 1979; MC NEILLY et al. 1986; DRIANCOURT et al. 1987).. 
Die Anzahl der ovulierenden Follikel wird danach über zwei wesentliche Mechanismen 
gesteuert: das Rekrutieren und die Selektion (CAHILL et al. 1979). Das Rekrutieren setzt 
bereits im vorhergehenden Zyklus ein (CASTONGUAY et al. 1990) und initiiert das 
Weiterwachsen einer bestimmten Zahl von Tertiärfollikeln (Kohorte) aus einem zum Zeitpunkt 
der Luteolyse vorhandenen Pool. Nach Hypophysektomie bzw. Immunisierung gegen GnRH 
bleibt die Rekrutierung aus (DUFOUR et al. 1979; MC NEILLY et al. 1986; DRIANCOURT 
et al. 1987; DRIANCOURT 1991). Durch Gabe exogener Gonadotropine kann die 
Rekrutierung bei gonadotropindeprimierten Tieren ausgelöst werden (DRIANCOURT et al. 
1988; FRY et al. 1988). Die Selektion erfolgt etwa 2 - 3 Tage später und führt zur Atresie 
bestimmter Follikel, bis nur noch die genetisch determinierte Follikelanzahl übrigbleibt und zur 
Ovulation kommen kann (MC NATTY et al. 1982a).  
Potentiell haben alle nicht atretischen Follikel mit einer Größe von >2 mm zum Zeitpunkt der 
Luteolyse die Chance zu ovulieren (TSONIS et al. 1984b). Untersuchungen ergaben, dass eine 
Reduktion der Follikelanzahl, z.B. durch Entfernen einzelner Eizellen oder Hemiovarektomie 
bis zum 14. Zyklustag durchgeführt werden kann, ohne ein Defizit an ovulierten Eizellen zu 
erhalten. Dies geht mit einem flüchtigen FSH-Anstieg einher. (LAND 1973; FINDLAY u. 
CUMMING 1977; BAIRD 1983). Große Follikel, die vor dem 14. Tag vorhanden sind, 
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werden atretisch (SMEATON u. ROBERTSON 1971; BHERER et al. 1977). Das heißt, der 
Prozess, welcher die Höhe der Ovulationsrate bestimmt, wird erst zwischen dem 14. Zyklustag 
und der Ovulation wirksam. Daher wird auch der Einfluss des FecB-Gens auf die terminale 
Follikelentwicklung als entscheidend für die Ausprägung der Ovulationsrate angesehen 
(DRIANCOURT et al. 1990b, MANADIKI et al. 2000).  
In verschiedenen Schafrassen mit unterschiedlicher Ovulationsrate scheinen unterschiedliche 
Strategien für das Erlangen der jeweils genetisch determinierten Anzahl ovulationsbereiter 
Follikel zu existieren (DRIANCOURT et al. 1986) (Abb. 2.4). Normalerweise erfolgt die 
Rekrutierung zwischen dem Tag 13 und Tag 15 des Zyklus. Sobald die Selektion einsetzt, wird 
ein weiteres Rekrutieren blockiert (DRIANCOURT et al. 1985a). Im Zuge der Selektion 
kommt es dann zur Atresie eines Teils der rekrutierten Follikel. Auch später heranwachsende 
Follikel werden atretisch, so dass bei australischen Merinos nach dem 15. Tag keine Follikel zu 
der bereits rekrutierten Kohorte hinzukommen. Die Zahl der rekrutierten Follikel ist damit zum 
Zeitpunkt der Luteolyse bereits determiniert und entspricht der Zahl der Follikel >2 mm. Durch 
eine größere Anzahl antraler Follikel zum Zeitpunkt der Luteolyse zeichnen sich 
Romanovschafe gegenüber Ile de Franc–Schafen aus (CAHILL et al. 1979). Eine höhere 
Anzahl von rekrutierbaren Follikeln ist auch beim Finnschaf zu finden (CASTONGUAY et al. 
1990; DRIANCOURT et al. 1990b). DRIANCOURT et al. (1985c) beobachteten bei 
Kontrollmerinos mit einer höheren Ovulationsrate ebenfalls mehr Follikel > 2 mm am Tag 15 
als beim Rassedurchschnitt. 



























Abb. 2.4: Modell der Rekrutierung und Selektion (nach CAHILL 1979 und DRIANCOURT 
1985c)  
Dagegen wird die höhere Ovulationsrate der Booroolas nicht durch eine höhere Anzahl von 
rekrutierten Follikeln erzielt (SCARAMUZZI u. RADFORD 1983; DRIANCOURT et al. 
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1985c; CASTONGUAY et al. 1990). Booroolas sind in der Lage auch Follikel zur Ovulation 
zu bringen, die zum Zeitpunkt der Luteolyse kleiner als 2 mm sind. Offenbar ist eine längere 
Dauer des Rekrutierens - bis zum Tag 17 - möglich (CAHILL 1984; DRIANCOURT u. 
CAHILL 1984). Die Kompensation der Zahl ovulatorischer Follikel durch ein rasches 
Heranwachsen kleinerer Follikel wurde bereits von SMEATON und ROBERTSON (1971) 
beschrieben. Daneben weisen FecB-Genträger eine niedrigere Selektion durch Atresie auf, und 
die voll ausgewachsenen Follikel mit 3 - 4 mm Durchmesser haben die Fähigkeit, vom Tag 15 
an auf das LH-Peak zu „warten“ ohne atretisch zu werden. Die Selektion erfolgt offenbar erst 
nach dem Eintritt des Östrus (DRIANCOURT et al. 1985a, 1985c; CASTONGUAY et al. 
1990, MANDIKI et al. 2000).  
Die Schlüsselfunktion für die Rekrutierung hat das FSH, was in Übereinstimmung mit 
Befunden bei anderen Spezies steht (HALPIN u. CHARLTON 1988; PICTON et al 1990). Die 
Bedeutung basaler LH-Spiegel wird ebenfalls diskutiert (MC NEILLY et al. 1990), während 
die LH-Pulse offenbar keine Rolle spielen (ROBERTS u. REEVES 1989). Die längere 
Rekrutierungphase bei den Booroolas fällt mit einem höheren FSH-Level zusammen 
(BINDON et al. 1985b). DRIANCOURT et al. (1985a, 1985b) vermuten eine FSH-Priming 
Wirkung für die ovulationsauslösenden LH-Pulse. CUMMINS et al. (1983) konnten nach 
FSH-Suppression mittels ovarieller Follikelflüssigkeit aber keine Veränderung der 
Ovulationsrate beobachteten.  
Die Follikel der Genträger sind im Vergleich zu gleichgroßen Follikeln der Nichtgenträger 
sensibler gegenüber Gonadotropinen, und zwar schon kurz vor der Antrumformation (MC 
NATTY et al. 1986c). Diese Sensibilität gegenüber FSH und LH wird nach der 
Antrumformation noch verstärkt. MC NATTY et al. (1986a) und HENDERSON et al. (1987) 
konnten nachweisen, dass mit steigendem Follikeldurchmesser geringere Gonadotropinmengen 
für die cAMP-Produktion gebraucht werden und die Aromataseaktivität zunimmt. Offenbar 
manifestiert sich hier die erhöhte Gonadotropinsensibilität, mit der die großen Follikel die 
fallenden FSH-Spiegel in der späten Follikelphase kompensieren. Es existiert ein 
genotypenspezifisches, signifikant positives Verhältnis zwischen Gonadotropinstimulation, 
cAMP-Produktion und Aromataseaktivität (Tab. 2.13). 
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Tab. 2.13:  Gonadotropinsensibilität, cAMP-Produktion und Aromataseaktivität follikulärer 
Granulosa nach Cloprostenolstimulation in Abhängigkeit vom Genotyp und 
Follikeldurchmesser (nach HENDERSON et al. 1987, modifiziert) 
Genotyp ++ F+ FF 
Größte mittlere cAMP-Produktion bei mittlerem 
Follikeldurchmesser von 
> 5 mm 3 - 4,5 mm 3 - 4,5 
mm 
FSH / LH-Sensibilität (Follikeldurchmesser: 1 - 2,5 mm ) * * ** 
Aromataseaktivität (Follikeldurchmesser: 1 - 2,5 mm) * * ** 
Aromataseaktivität (Follikeldurchmesser: 3 - 4,5 mm) * ** ** 
++: Nichtgenträger, F+: heterozygote Genträger, FF = homozygote Genträger 
**: die Anzahl der Sterne steht für die Stärke der Aktivität / Sensibilität; unterschiedliche 
Anzahl an Sternen: unterscheiden sich signifikant 
Klassischerweise wird der Prozess der Selektion mit der Dominanz eines Follikels erklärt. 
Beim Rind ist das Wachstum des dominanten Follikels mit einer Verringerung der Anzahl und 
einer Verringerung des Wachstums der untergeordneten Follikel verbunden. FORTUNE et al. 
(1988, 1991) und RAVINDRA et al. (1994) beobachteten bei Schafen auch eine 
Follikeldominanz, jedoch ohne Verringerung der Follikelzahl. CASTONGUAY et al. (1990) 
konnten dagegen bei Booroolas keine Dominanz des größten Follikels feststellen, aber kleine 
Follikel übten einen negativen Effekt auf das Wachstum der großen Follikel aus. Eine 
bevorzugte Versorgung des dominanten Follikels mit FSH durch erhöhte Perfusion konnte 
bisher nicht eindeutig nachgewiesen werden (HENDERSON et al. 1987). Die finalen 
Ausreifungsprozesse ovulatorischer Follikel werden höchstwahrscheinlich von intraovariellen 
Faktoren gesteuert (CAHILL et al. 1985; DORRINGTON et al. 1987). Daneben modulieren 
zahlreiche Wachstumsfaktoren die Follikelentwicklung (Tab. 2.14). Für das Rind ist 
nachgewiesen, dass in großen Follikeln IGF I in hoher Konzentration vorliegt, welches die 
Aromatisierung der Androgene stimuliert (ADASHI et al. 1985a; ECHTERNCAMP et al. 
1990). Damit sinkt der atretisch wirkende Androgenspiegel und der Östradiolspiegel steigt. 
Östradiol und FSH stimulieren ihrerseits die IGF I-Produktion (HSU et al. 1987). Außerdem 
erhöht IGF I die Zahl der LH-Rezeptoren (ADASHI et al. 1985b). Da LH - ebenso wie FSH - 
über cAMP wirkt, könnte der Anstieg an LH-Rezeptoren den durch den FSH-Abfall bedingten 
cAMP-Abfall zum Teil kompensieren. Die kleinen Follikel einer rekrutierten Kohorte enthalten 
das meiste EGF, welches einen inhibitorischen Effekt auf die Zelldifferenzierung hat und damit 
die FSH-Wirkung auf die größeren Follikel indirekt verstärkt. IGF I und EGF haben außerdem 
einen stimulierenden Effekt auf die Granulosazellen (DRIANCOURT 1991). 
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Tab. 2.14: Wachstumsfaktoren und ihre in vitro modulierende Gonadotropinwirkung bzw. 
regulierender Einfluß auf die Follikelentwicklung (nach: CASTONGUAY et al. 
1990 und DRIANCOURT 1991) 








IGF I + + + 
Inhibin - 0 + 
Activin  + - 
EGF - - - 
TGF ß + +  
Follistatin  0  
IGF binding protein  -  
0 = keinen Einfluss - = hemmender Einfluss,  + = fördernder Einfluss 
Dominante Follikel enthalten mehr LH-Rezeptoren als untergeordnete Follikel und lassen sich 
mit LH- (bzw. hCG-) Pulsen zur Ovulation bringen (RICHARDS u. MIDGELEY 1976; MC 
NATTY et al. 1984; WEBB et al. 1992). Die Zahl der LH-Rezeptor tragenden Follikel und die 
Ovulationsrate stimmen dabei überein, d.h. Follikel werden durch das Installieren von LH-
Rezeptoren aktiviert und können ovulieren (ENGLAND et al. 1981; WEBB u. ENGLAND 
1982). Im Gegensatz dazu bleibt die Zahl an FSH-Rezeptoren pro Granulosazelle während der 
Follikelphase konstant (CARSON et al. 1979). Während der Luteolyse stimuliert die steigende 
LH-Pulsfrequenz die Theca interna zur Androgensynthese. Durch Aromatisierung steigt dann 
auch der Östradiolspiegel (SCARAMUZZI u. BAIRD 1977; BAIRD 1978). Große Follikel 
enthalten mehr Granulosagewebe, besitzen eine hohe Aromataseaktivität und auch messbare 
Mengen an FSH (MC NATTY et al. 1982). Sie sind offenbar in der Lage, ihre 
Östradiolproduktion länger beizubehalten und sich so eine „Östrogenumwelt“ zu schaffen. Der 
größte Follikel verringert ovarielles FSH, indem er große Mengen hiervon bindet und das 
Output über das negative Östradiolfeedback und die Inhibinwirkung herabsetzt (MARTIN et 
al. 1988). Er schneidet damit den kleineren Follikeln die FSH-Zufuhr ab. Dieser FSH-Abfall ist 
sehr effektiv: Etwa 30 % FSH-Abfall reduzieren die Zahl der antralen Follikel um 50 %. Mit 
PMSG Injektionen kann dieser Abfall an Follikeln verhindert werden (MC NATTY et al. 
1982). Der von BAIRD (1983) beschriebene Abfall des Androgenspiegels im dominanten 
Follikel im Vergleich zu den übrigen Follikeln unterstützt diese Theorie. Wahrscheinlich geht in 
großen Follikeln die Aromatisierung weiter, während sie in kleineren Follikeln stagniert. Mit 
einer Immunisierung gegen Steroide kann eine Abnahme der Selektionsintensität erreicht und 
die Ovulationsrate erhöht werden (DRIANCOURT et al. 1985a, 1985c). Die Zahl der Follikel 
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> 2 mm am Tag 13, die Wachstumsraten und die Zahl der wachsenden bzw. atretisch 
werdenden Follikel können durch diese Immunisierung aber nicht beeinflusst werden. Auch 
beim Rind ist die Erhöhung der Ovulationsrate durch Immunisierung gegen Steroide nicht 
möglich (SCARAMUZZI et al. 1977; PRICE et al. 1987). Neben einer unterschiedlichen 
Gonadotropinwirkung wird eine Interaktion zwischen den Follikeln für die Selektion 
verantwortlich gemacht. Eine Hypothese geht davon aus, dass ein „selection inducing protein“, 
welches die Atresie der „überflüssigen“ Follikel bewirkt, bei Booroolas in der letzten 
Follikelphase vermindert ist, wie von DI ZEREGA et al. (1984) für die Frau bereits 
nachgewiesen. CAHILL (1984) macht Inhaltsstoffe der steroidfreien oFF für die Hemmung der 
Granulosazellmitosen im wachsenden Follikel verantwortlich und nennt diese „follicle growth 
inhibitors“. Auch BINDON et al. (1986) sowie PIPER und BINDON (1988) diskutieren 
reduzierte Mengen an „follicle growth inhibitors“ in Verbindung mit höherer 
Gonadotropinsensibilität als mögliche Ursache für die höheren Ovulationsraten der Booroolas. 
Dagegen konnte DRIANCOURT (1991) durch Kautern des größten Follikels in der 
Follikelphase die Ovulationsrate nicht erhöhen, was gegen das Vorhandensein follikulärer 
Inhibitoren spricht. In einer anderen Arbeit berichtet DRIANCOURT (1994) über einen 
Aromataseinhibitor in der Flüssigkeit großer Follikel, der allerdings nicht sezerniert wird. Für 
die verlängerte Lebensdauer ovulatorischer Follikel bei FecB-Genträgern könnte auch 
Progesteron verantwortlich sein. Der präovulatorische Östradiolanstieg ist LH- und damit 
indirekt progesteronabhängig (BAIRD 1983; JOHNSON et al. 1996). Follikel sind bereits vor 
der Antrumformation in der Lage Progesteron und Androgene zu synthetisieren, während die 
Synthese von Östrogenen erst danach erfolgt. Da die Blutversorgung der Ovarien progesteron- 
abhängig ist, sind Follikel, die mit kleinerem Durchmesser Progesteron produzieren, 
möglicherweise im Vorteil (BRAUN u. MATTNER 1984; MC NATTY et al. 1986a). 
2.4 B-Mode Ultrasonographie  
2.4.1 B-Mode Ultrasonographie als diagnostische Methode 
Die Ultrasonographie mittels B-Mode bietet als nichtinvasive Methode die Möglichkeit, 
beliebig häufige Verlaufsuntersuchungen durchzuführen und sie ermöglicht darüber hinaus die 
Darstellung von Strukturen im Inneren des Ovars (KAULFUSS et al. 1995a). Während beim 
Rind und vor allem beim Pferd diese Art der Ovardiagnostik seit langem zu den 
Standardmethoden gehört (PIERSON u. GINTHER 1984; SIROIS u. FORTUNE 1988), war 
beim Schaf lange Zeit keine geeignete Methode bekannt. Transkutane Untersuchungen, wie bei 
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der Trächtigkeitskontrolle angewandt, brachten nur unbefriedigende Ergebnisse (KAULFUSS 
et al. 1994a). Mit Hilfe der Laparoskopie ist zwar eine eingehende Diagnostik am Ovar 
möglich (HULET u. FOOTE 1968; ROBERTS 1968; SNYDER u. DUKELOW 1974), aber 
häufige Kontrollen in kurzen Zeitabständen führen zu einer Beeinträchtigung physiologischer 
Abläufe (WOLF u. WOLF 1991). Außerdem können Funktionskörper, die unter der 
Ovaroberfläche liegen, mit dieser Methode nicht erfasst werden. (KAULFUSS 1991; 
KAULFUSS et al. 1994b). Ein Vorteil der Laparoskopie ist dagegen die eindeutige 
Indentifizierungsmöglichkeit einzelner Follikel nach Markierung mit Tusche (DRIANCOURT 
u. CAHILL 1984).  
Die Anwendung der transrektalen Ultrasonographie beim kleinen Wiederkäuer wird erstmals 
von DORN et al. (1989) bei der Ziege beschrieben. Versuche am stehenden Tier waren nicht 
zufriedenstellend (GINTHER u. KOT 1994; DICKIE et al. 1999). Auch transvaginale 
Untersuchungen konnten nicht überzeugen (KAULFUSS et al. 1994a). Mit der rektalen 
Untersuchung in Rückenlage wurde eine optimale Methode entdeckt. Die Sicherheit dieser 
Methode zur Ovardarstellung liegt zwischen 87% und 99%. (BOR et al. 1992; GINTHER u. 
KOT 1994; KAULFUSS et al. 1994a; RIESENBERGER 1997; DICKIE et al. 1999). Zum 
besseren Handling des Schallkopfes wird dieser dazu an einer Führungsschiene befestigt 
(RAVINDRA et al. 1994, KAULFUSS et al. 1995a). Obwohl die exakte Indentifizierung 
einzelner Follikel nicht möglich ist, ist die Wiederfindungsrate großer Follikel hinreichend 
genau, um auch Follikelwellen zu untersuchen (GINTHER 1993). Die transrektale 
Sonographie wird auch beim Rind zur Untersuchung von Follikelwellen eingesetzt (GINTHER 
et al. 1989a; 1989b; KNOPF et al. 1989).  
2.4.2 Ultrasonographische Darstellung von Follikeln 
Im ultrasonographischen Bild lässt sich das flüssigkeitsgefüllte Antrum der Follikel als meist 
rundes, echoloses Gebilde darstellen, welches sich gut vom echoreicheren Ovarstroma abhebt. 
Gelegentlich ist ein dünner echoreicher Randsaum zu beobachten. Differenzialdiagnostisch 
müssen Corpora haemoragica, Corpora lutea mit Hohlraum und pathologische Strukturen, wie 
Zysten, abgegrenzt werden. Das Luteingewebe der Gelbkörper hat eine unterschiedlich 
echogene Graustruktur und hebt sich so von den echolosen Follikeln und dem echoreicheren 
Ovarstroma ab (KÄHN u. LEIDL 1987; KAULFUSS et al. 1994a; DICKIE et al. 1999, 
MORITZ 2000). Die sonographischen Hauptmerkmale eines frisch ovulierten Follikels sind das 
Verschwinden des vorher vorhandenen großen echolosen Antrums des Graafschen Follikels 
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sowie der Verlust der feinen Randbegrenzung (KÄHN u. LEIDL 1987; CHEVALIER 1988, 
WOLF u. WOLF 1991; RAVINDRA et al. 1994; KAULFUSS u. MORITZ 2001). 
Problematisch ist die eindeutige Identifizierung von Corpora haemorrhagica unmittelbar post 
ovulationem (p.o.), da sich das frühe Corpus haemorrhagicum ähnlich wie ein Follikel echolos 
darstellt. Die typische Echotextur der Gelbkörper bildet sich erst in den folgenden Tagen 
heraus, weshalb eine eindeutige ultrasonographische Darstellung von Corpora lutea erst ab 
dem 3. – 5. Tag p.o. möglich ist. Mit der größten Genauigkeit können die Corpora lutea 
aufgrund ihrer Textur und Größe (10 mm) zur Zeit ihrer Blüte zwischem dem 7. und 12. Tag 
p.o. diagnostiziert werden (KAULFUSS et al. 1995b; RAVINDRA u. RAWLINGS 1997; 
DICKIE et al. 1999). Zur endgültigen Abgrenzung ist daher die Verfolgung unklarer 
Strukturen in Verlaufsuntersuchungen hilfreich. Auf diese Weise läßt sich rückwirkend die 
Ovulation eines Follikels sicher nachweisen (KAULFUSS u. MORITZ 2001).  
Unterschiedliche Schallköpfe mit 5,0 MHz, 6,5 MHz und 7,5 MHz wurden erprobt. Am besten 
hat sich der 7,5 MHz Linearschallkopf bewährt, mit dem Strukturen ab einem Durchmesser 
von 2 mm sicher und reproduzierbar dargestellt werden können (BOR et al. 1992; 
RAVINDRA et al. 1994; KAULFUSS et al. 1995a; JOHNSON et al. 1996; RUBIANES et al. 
1996; SOUZA et al. 1996). RAVINDRA und RAWLINGS (1997) beschreiben sonographisch 
dargestellte Follikel bereits ab einem Durchmesser von 1 mm, allerdings ohne diese exakt 
vermessen zu können. Die Größenzunahme der Follikelantren ist bei täglichen sonographischen 
Verlaufsuntersuchungen gut zu verfolgen. Zur besseren Einschätzung des Wachstums- 
verhaltens von Follikeln hat sich bei der Laparoskopie der Einsatz von Ovarskizzen mit 
Dokumentation der Position der Follikel im Verhältnis zu anderen anatomischen Strukturen 
bewährt (KAULFUSS 1991; KAULFUSS et al. 1994b). Eine ähnliche Hilfe ist bei der 
Sonographie der Einsatz von Videoaufzeichnungen (RAVINDRA et al. 1997). Damit stellt die 
transrektale Ultrasonographie beim Schaf eine ideale Methode für Verlaufsuntersuchungen 
ovarieller Funktionskörper dar (RAVINDRA u. RAWLINGS 1997; MORITZ 2000, 
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3. Tiere, Material und Methoden 
3.1 Tiere 
Die für die vorliegenden Untersuchungen verwendeten Schafe gehörten zur Herde des Lehr- 
und Versuchsgutes Oberholz der Veterinärmedizinischen Fakultät Leipzig. Die Herde wurde 
von Anfang Mai bis Ende September in Pferchen geweidet, danach erfolgte die Aufstallung in 
einem Tiefstreulaufstall. Die Tiere erhielten Heu und Anwelksilage vom Rundballen sowie 
Wasser ad libitum. Die Decksaison wurde mit einer 14-tägigen Flushingfütterung (300 g 
Gerste / Tier und Tag) vorbereitet. Die Bedeckung erfolgte als individuelle Anpaarung im 
Sprung aus der Hand. Dabei kamen fünf gekörte Merinofleischschafböcke zum Einsatz.  
Für den ersten Versuch standen 20 geschlechtsgesunde weibliche Schafe zur Verfügung. Dabei 
handelte es sich um Booroola-Merinofleischschaf-Rückkreuzungstiere, jeweils eine Gruppe 
von 10 Tieren ohne FecB-Gen (Nichtgenträger, ++) bzw. eine Gruppe von 10 Tieren mit einer 
Kopie des FecB Gens (heterozygote FecB-Genträger, F+). Alle an dem Versuch beteiligten 
Tiere waren klinisch gesund und wurden vor Versuchsbeginn gewogen. Darüber hinaus 
erfolgte zur exakten Beurteilung der Kondition eine ultrasonographische Messung der 
Rückenmuskeldicke auf Höhe des 3./4. Lendenwirbels sowie der Fettauflage auf dem 
Rückenmuskel (MÜLLER 1995). Die Tiere beider Genotypen wiesen etwa das gleiche 
Gewicht (++: 62,0 kg vs. F+: 62,1 kg) und eine vergleichbare Rückenmuskeldicke (++: 29,8 
mm vs. F+: 28,1 mm) auf. Lediglich bei der Fettauflage (++: 7,8 mm vs. F+: 6,4 mm) war ein 
deutlicher, jedoch nicht signifikanter Unterschied festzustellen. Nach Aufschlüsselung der Tiere 
nach ihren Ovulationsraten zeigte sich, dass vor allem die Tiere der OR 2 mit einer höheren 
Fettauflage diesen Unterschied bedingen. Der signifikante Altersunterschied (++: 2,6 Jahre vs. 
F+: 4,3 Jahre) ist dem begrenzten Tiermaterial geschuldet und war unvermeidbar (siehe 
Anhang Tab. 1 und 2). Die mittlere Zykluslänge betrug 17,4 ± 0,99 Tage und stimmte bei 
Genträgern und Nichtgenträgern nahezu überein (++: 17,5 Tage vs. F+: 17,3 Tage).  
Für den zweiten Versuch standen insgesamt 22 Booroola-Merinofleischschaf-Rückkreuzungs-
tiere aus der gleichen Herde zur Verfügung. Davon waren 11 Tiere Nichtgenträger (++) und 
11 Tiere heterozygote FecB-Genträger (F+). Vor diesem Versuch erfolgte ebenfalls eine 
gründliche klinische Untersuchung sowie eine Erfassung der Rückenmuskeldicke und 
Fettauflage. Die Tiere waren durchschnittlich 2,14 Jahre (++) bzw. 3,05 Jahre (F+) alt, hatten 
vergleichbare Körpermassen (++: 55,55 kg vs. F+: 57,45 kg) und eine vergleichbare 
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Kondition, wie die gemessene Rückenmuskeldicke (++: 29,18 mm vs. F+: 27,45 mm) und die 
Fettauflage (++: 7,18 mm vs. F+: 7,18 mm) zeigten. Die Werte sind im Anhang in Tab. 3 und 4 
zusammengefasst. Die Genotypisierung erfolgte vor dem Versuchsbeginn an Hand der 
ultrasonographisch ermittelten Ovulationsraten nach der von DAVIS und KELLY (1983) 
vorgenommenen Einteilung: homozygote Genträger (FF): OR >5, heterozygote Genträger 
(F+): OR 3-5, Nichtgenträger (++): OR 1-2.  
3.2 Versuchsaufbau und Versuchsdurchführung 
3.2.1 Untersuchungszeitraum 
Der erste Versuch begann in der Decksaison (September) nach Ende der Flushingfütterung. 
Unmittelbar nach der täglichen Brunstkontrolle mit einem vasektomierten, trainierten 
Suchbock erfolgte bei den bockenden Versuchsschafen die Blutentnahme. Anschließend 
wurden mittels rektaler Ultrasonographie die Ovarien auf Funktionskörper (Follikel, Corpora 
lutea, etc.) untersucht. Die tägliche Blutprobenentnahme und rektale Ultrasonographie wurden 
bis zur folgenden Brunst, die ebenfalls mit dem Suchbock geprüft wurde, fortgesetzt.  
Der zweite Versuchsabschnitt wurde im Anschluss an den ersten Abschnitt in der Decksaison 
durchgeführt. Die initiale Brunstkontrolle erfolgte analog zum ersten Versuch mit einem 
vasektomierten Suchbock. Nach der Blutentnahme und der transrektalen Sonographie der 
Ovarien wurden die bockenden Schafe noch am selben Tag im Sprung aus der Hand gedeckt. 
Alle gedeckten Tiere wurden mit dem Suchbock auf eventuelles Umbocken geprüft. In den 
eigentlichen Versuch fanden nur tragenden Tiere Eingang. Die Blutprobenentnahmen und 
Ovaruntersuchungen wurden bis zum 30. Tag nach der Bedeckung fortgesetzt. 
3.2.2 Blutentnahmen 
Die Blutentnahmen erfolgten durch Punktion der Vena jugularis externa. Bei jeder Punktion 
wurden ca. 10 ml Blut unter Verwendung eines heparinisierten Blutentnahmesystems 
„Monovetteâ“ (Fa. Sarstedt) gewonnen. Nach 10minütiger Kühlung und anschließender 
Zentrifugation (4500 rpm, 10 min.) wurde das Blutplasma in 1,5 ml-Eppendorf-Tubes 
pippetiert und bis zur Hormonbestimmung bei – 20°C gelagert. 




Abb. 3.1: Schema der Schallkopfposition während der Untersuchungen (DICKIE et al. 1999) 
Die Ovaruntersuchungen zur Follikeldynamik wurden mittels transrektaler Ultrasonographie 
nach der Methode von KAULFUSS et al. (1995a) durchgeführt. Dazu wurden die zu 
untersuchenden Tiere mit einer Schafwendebox (Fa. British Steel) fixiert und in Rückenlage 
gebracht (Anhang, Abb. 8.1, 8.2). Die Untersuchung erfolgte mit dem tragbaren 
Ultraschallgerät Oculus CS 9100 (Picker International GmbH) und einem 7,5 MHz 
Linearschallkopf (Intraoperativsonde EUP-033J) (Anhang, Abb. 8.3). Mittels einer 
Stabilisierungsschiene wurde der Schallkopf etwa 20 cm tief in das Rektum eingeführt und 
durch Schwenken des Schallkopfes um ca. 90° nach rechts und links der Medianen, die 
Ovarien erfaßt und auf Funktionskörper untersucht (Abb.3.1). Die Anzahl und die 
Durchmesser der Follikel wurden für jedes Ovar diagnostiziert und mittels angekoppeltem 
Videorekorder (Sony) dokumentiert. 
3.3 Hormonanalytische Untersuchungen 
3.3.1 Immunoassay zur Bestimmung der Plasmakonzentration von FSH 
Die Bestimmung der FSH - Plasmakonzentrationen erfolgte im Veterinär-Physiologischen 
Institut der Universität Namur, Belgien. (Laboratoire de Physiologie Animale, Departement 
des Sciences Vétérinaires, Facultés Universitaires Notre Dame de la Paix, Namur, Belgien). 
Verwendet wurde der bei BISTER (1980) beschriebene heterologe Radioimmunoassay. Als 
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Antiserum wurde ein Anti-Schweine-FSH-Serum in einer Verdünnung von 1 : 160.000 
verwendet, als zweiter Antikörper kam ein Schaf-Anti-Kaninchen-g-Globulin zum Einsatz. Die 
Proben (50 ml) wurden mit dem Antiserum (50 ml) gemischt und 4 Stunden bei 
Raumtemperatur inkubiert. Anschließend wurde der Tracer (50 ml 125 I - FSH) zugegeben und 
20 Stunden bei Raumtemperatur inkubiert. Die Trennung von gebundenem und freiem Tracer 
erfolgte durch Mischen mit 250 ml des 2. Antikörpers, Zentrifugation (15 min., 3000 rpm) und 
Dekantieren. Die abschließende Aktivitätsmessung wurde computergestützt durchgeführt. Die 
Kreuzreaktionen zu LH betrugen < 0,2 % und gegenüber GH < 0,03 %. Das kalkulierte 
Konfidenzintervall lag bei ±15%. Der Intraassaykoeffizient lag im Mittel bei 4,97 %, der 
Interassaykoeffizient bei 10,8 %.  
3.3.2 Immunoassay zur Bestimmung der Plasmakonzentration von Östradiol 17b  
Die Bestimmung von Östradiol 17b erfolgte im Veterinär-Physiologisch-Chemischen Institut 
der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig mit dem ³H-Radioimmunoassay 
(RIA) nach ABRAHAM (1969) in modifizierter Form. Dem Radioimmunoassay ging eine 
Extraktion mit Diethylether voraus. Dabei wurden 0,5 ml jeder Plasmaprobe mit 5 ml 
Diethylether für 30 Minuten in einem Shaker gemischt, die wässrige Phase ausgefroren (2 h bei 
-20° C) und die Etherfraktion eingedampft (über Nacht bei 37° C). Die Aufnahme der lipoiden 
Fraktion erfolgte in Assaypuffer II (30 min. schütteln). Als hormonspezifischer Antikörper kam 
ein selbst hergestelltes polyklonales Anti-Östradiol-Serum vom Kaninchen zum Einsatz, als 
Tracer wurde [2,4,6,7-³H]-Östradiol der Fa. Amersham (Endverdünnung 1:35 aus einer 1:200 
verdünnten Stammlösung) verwendet. Als Hormonstandard für die Eichkurve diente Östradiol 
17ß (Fa. Serva). Nach Inkubation (30 min. bei 37° C, 120 min. bei 4° C und 40 min bei 0° C) 
wurde die freie Aktivität an eine Dextran-Aktivkohle-Suspension (0,5 ml je Assaytube, 10 min. 
inkubieren) gebunden und durch Zentrifugation (4000 rpm, 4° C, 10 min.) abgetrennt. Der 
Überstand wurde dekantiert und mit Szintillationsflüssigkeit (Highsafe III, Fa. Wallac) 
gemischt. Im Anschluss erfolgte die Aktivitätsmessung im LSC 1409 (liquid scintillation 
counter, Fa. Wallac) und die Auswertung per Computer (Software RIA-Calc, Fa. Wallac). Als 
Östradiolstandard wurde bei jeder Bestimmung Präcinormâ (Boeringer) mitgeführt. Der 
Intraassaykoeffizient lag im Mittel bei 16 % (15 - 18 %), der Interassaykoeffizient bei 11 %.  
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3.4 Datenerhebung und statistische Auswertung 
Für die statistische Auswertung erfolgte eine Betrachtung in den Genotypengruppen 
Nichtgenträger (++) und heterozygote Booroola-Genträger (F+). Innerhalb der Genotypen 
wurden die Tiere mit unterschiedlicher Ovulationsrate (Nichtgenträger: OR 1, OR 2 bzw. 
Genträger: OR 3, OR 4) verglichen. Im Versuch 1 standen dabei je 5 Tiere der Ovulationsrate 
1, 2, 3, und 4 zur Verfügung, im Versuch 2 konnten je 5 Tiere der OR 1 und 4 sowie je 6 Tiere 
der OR 2 und 3 untersucht werden. Wegen der unterschiedlichen Zykluslänge der einzelnen 
Tiere erfolgte bei der Auswertung des Versuchs 1 (Zyklusversuch) zur besseren 
Vergleichbarkeit eine Ausrichtung der Daten für die ersten 10 Zyklustage an der 
vorangegangenen Ovulation (0. bis 10. Zyklustag), die der letzten 10 Zyklustage an der 
Ovulation des folgenden Zyklus (-10. bis 00. Zyklustag). Als Ovulation wurde das 
Verschwinden des bzw. der großen Follikel während des Bockens in Verbindung mit der 
Anbildung von Gelbkörpern in den nächsten 3 – 4 Tagen definiert. Beim Versuch 2 (tragende 
Tiere) wurden alle Daten am Tag der Ovulation ausgerichtet, welche zur erfolgreichen 
Konzeption geführt hatte (Tag 0).  
Die Bestimmungen der FSH- und Östradiol 17b-Plasmakonzentrationen konnten aus Kosten- 
und Kapazitätsgründen nur bei einem Teil der Probanden erfolgen. Im ersten 
Versuchsabschnitt wurde bei 12 Tieren (je 3 Tiere der Ovulationsraten 1, 2, 3, und 4), im 
zweiten Versuchsabschnitt bei 16 Tieren (je 4 Tiere der Ovulationsraten 1, 2, 3, und 4) die 
FSH- und Östradiol 17b-Konzentrationen im Plasma ermittelt. Die Parameter “Anzahl” und 
“Durchmesser” der Follikel wurden bei allen Probanden erfasst, dabei wurden Follikel ab einem 
Durchmesser von 2 mm berücksichtigt. Mit Hilfe des integrierten Distanzmessungssystems 
erfolgte während der ultrasonographischen Untersuchung der Ovarien die Messung des 
dargestellten Antrums der Follikel. Wird im Folgenden von der Größe, dem Durchmesser, etc. 
gesprochen, so bezieht sich dies stets auf das Antrum des betreffenden Follikels. Alle 
gemessenen Werte wurden vor der statistischen Bearbeitung auf einen halben Millimeter auf- 
bzw. abgerundet. Bei der Betrachtung der Follikelanzahl wurden alle täglich beobachteten 
Follikel beider Ovarien für jedes Einzeltier erfasst. Das Volumen wurde aus den ermittelten 
Follikeldurchmessern errechnet, wobei eine exakte Kugelform angenommen wurde (Formel: V 
= 4/3 p r³).  
Zur Beschreibung der Follikeldynamik wurden die täglich größten Follikel und täglich 
zweitgrößten Follikel der unterschiedlichen Gruppen jeweils miteinander verglichen. Außerdem 
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erfolgte ein Vergleich der jeweils größten Follikel der Genträger mit den jeweils zweitgrößten 
Follikeln der Nichtgenträger. Bei der Untersuchung des Dominanzverhaltens der Follikel 
wurden für jeden Untersuchungstag die Größendifferenzen zwischen dem größten und 
zweitgrößten Follikel eines Tieres ermittelt. Für die statistische Auswertung wurden die 
Häufigkeiten und Beträge dieser Differenzen ausgewertet. Um die gegenseitige Beeinflussung 
der Ovarien innerhalb eines Tieres  zu untersuchen, wurden für jeden Untersuchungstag die 
Häufigkeiten und Beträge der Durchmesserdifferenzen zwischen dem jeweils größten Follikel 
des rechten und linken Ovars ermittelt und verglichen. Für die genauere Beurteilung der 
Follikeldynamik im Ovulationszeitraum erfolgte außerdem eine separate Auswertung der 
Durchmesser von präovulatorischen Follikeln am letzten Tag der sonographischen 
Darstellbarkeit vor der Ovulation.   
Die Prüfung auf Normalverteilung der Werte wurde mit dem W-TEST nach SHAPIRO-WILK 
durchgeführt. Die Prüfungen ergaben, dass bei allen Untersuchungsparametern zum Teil 
signifikante (p£ 0,05) Abweichungen von der Normalverteilung existierten. Deshalb wurden 
einheitlich für die Parameter FSH, Östradiol, Follikelanzahl, Follikelgesamtvolumen und 
Follikelgröße der Median und die 1. und 3. Quartile (bzw. das 25. und 75. Perzentil) berechnet. 
Die Signifikanz zwischen den Gruppen wurde mit dem verteilungsunabhängigen U-TEST nach 
MANN-WHITNEY geprüft. Der Zusammenhang zwischen den ermittelten Hormonprofilen 
und den sonographisch dargestellten Funktionskörpern wurde mit dem 
Korrelationskoeffizienten nach SPEARMAN überprüft (SACHS, 1992). Zur Auswertung der 
Follikeldominanz erfolgte ein Größenvergleich der jeweils größten Follikel (Tab. 4.5, 4.16). 
Außerdem wurden die Größendifferenzen und die Häufigkeiten des Auftretens von 
Größendifferenzen zwischen Follikeln eines Tieres verglichen (Tab. 4.8, 4.9 4.19, 4.20). 
Schließlich wurde die Anzahl an ovariellen Funktionskörpern zum Zeitpunkt der Brunst 
verglichen (Tab. 4.10, 4.11, 4.21, 4.22). Bei diesen Prüfungen kam bei kleinen 
Stichprobenumfängen (n < 20) der Exakte Test nach FISHER, bei größeren 
Stichprobenumfängen der Chi-Quadrat-Test zum Einsatz (BIEBLER et al., 1984). Die 
Auswertung des Datenmaterials erfolgte mit den Statistikprogrammen SPSS 10.0 für Windows 
und STATISTICA.  
Ergebnisse 
43 
4. Ergebnisse  
4.1 Untersuchungen zu Follikeldynamik, FSH- und Östradiol 17ß-Plasmaspiegeln 
im Zyklusverlauf nichttragender Schafe (Versuch 1) 
4.1.1 Follikeldynamik 
4.1.1.1 Follikelstatus der Ovarien am Tag der Brunst  
Bei den durchgeführten Untersuchungen wurde der erste Tag der Duldung des Suchbockes als 
Tag der Brunst definiert. Zu diesem Zeitpunkt konnten große Tertiärfollikel als echolose runde 
Strukturen mit scharfer Randbegrenzung problemlos identifiziert werden. Daneben wurden bei 
der Mehrzahl der untersuchten Ovarien an Stelle dieser typischen großen Tertiärfollikel 
Strukturen mit unscharfem Randsaum und echoarmen Arealen im Zentrum beobachtet. In der 
Folge entwickelteten sich diese Gebilde zu sonographisch eindeutigen Corpora lutea. Das 
„Verschwinden“ des typischen sonographischen Tertiärfollikelbildes war in der Regel 
zweifelsfrei zu diagnostizieren. In unklaren Fällen brachte die Kontrolle in den 
Folgeuntersuchungen Klarheit. Beispiele der beobachteten ovariellen Strukturen sind in Abb. 
4.1 bis 4.4 dargestellt (weißer Balken = 1cm).  
  
Abb. 4.1: Tertiärfollikel                        
(scharfe Randbegrenzung, deutliche distale 
Schallverstärkung) 
Abb. 4.2: Corpus haemorrhagicum         





Abb. 4.3: Corpus luteum in Blüte  Abb. 4.4: Corpus luteum mit Hohlraum  
Bei der Auswertung des Ovarstatus am Tag der Brunst fiel auf, dass nur wenige Tiere noch 
intakte Graafsche Follikel aufwiesen. Bei dem Großteil der Tiere wurden Follikel und Corpora 
haemorrhagica bzw. nur Corpora haemorrhagica nachgewiesen. Ein Teil der Tiere hatte zum 
Zeitpunkt der Duldung also bereits ovuliert. Es ließ sich für diese vorzeitige Ovulation jedoch 
kein Einfluss des Genotyps bzw. der Ovulationsrate innerhalb des Genotyps nachweisen. (Tab. 
4.1, Abb. 4.5)  
Tab. 4.1: Ovarstatus am Tag der Brunst (Verteilung von Graafschen Follikel bzw. Cc. 
haemorrhagica auf die Ovarien, Tag 0 und Tag 00 zusammengefaßt) 












Follikel 5 3 0 3 8 3 
Follikel + Cc. haem. 0 2 4 2 2 6 
Cc. haemorrhagica 5 5 6 5 10 11 
Summe * 10 10 10 10 20 20 












OR 1 OR 2 OR 3 OR 4  ++  F+
Anteil der ovariellen 
Funktionskörper
Cc. haemorrhagica
Follikel + Cc. haemorrhagica
Follikel
Abb. 4.5: Verteilung der Graafschen Follikel bzw. der Cc. haemorrhagica am Tag der Brunst 
(Tag 0 und Tag 00 zusammengefaßt) 
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Daraufhin wurden die Durchmesser „präovulatorischer Follikel“ gesondert untersucht, wobei 
die Daten der 1. und 2. Brunst (zum Anfang bzw. Ende des untersuchten Zyklus) 
zusammengefasst wurden. Während bei der Auswertung der „größten Follikel“ am Tag der 
Brunst keine signifikanten Durchmesserunterschiede zwischen Genträgern und Nichtgenträgern 
vorhanden waren, ergab die Auswahl nach „präovulatorischen Follikeln“ – dabei wurden auch 
diejenigen Follikel erfasst, die zeitiger ovuliert hatten und von denen am Tag der 
bockgeprüften Brunst nur Corpora haemorrhagica nachgewiesen wurden – im Chi-Quadrat-
Test signifikant (p < 0,05) größere Follikel für die nichtgentragenden Rückkreuzungstiere. Bei 
den Nichtgenträgern ovulierten die Follikel mit mindestens 4 mm bis maximal 7 mm 
Durchmesser. Die Follikel der Booroola-Genträger ovulierten mit einem Durchmesser von 2 
bis maximal 5 mm (Tab. 4.2, Abb. 4.6).  
Tab. 4.2: Anzahl diagnostizierbarer präovulatorischer Follikel in Abhängigkeit von ihrem 







7 mm 1 0 - 
6 mm 5 0 < 0,001 
5 mm 6 3 < 0,05 
4 mm 7 19 n.s. 
3 mm 0 12 < 0,01 
2 mm 0 3 n.s. 
Summe * 19 37  


















4.1.1.2 Größter Follikel  
Der Durchmesser des größten gemessenen Follikels / Ovar lag bei den Nichtgenträgern 
zwischen 5 und 7 mm. Ein Tier bildete Follikel mit maximal 4 mm Größe an. Bei den FecB-
Genträgern lag der Durchmesser des größten Follikels während des untersuchten Zyklus 
zwischen 3 und 5 mm. Bei einem Tier wurde ein Follikel mit 6 mm Durchmesser gemessen 
(Tab. 4.4, Abb. 4.7). Es konnte ein Einfluss des Genotypes auf die beobachteten maximalen 
Follikelgrößen nachgewiesen werden: Bei den Booroola-Genträgern bildeten während des 
Zyklus nur 20 % der Ovarien Follikel ³ 5 mm an. Dagegen zeigten bei den Nichtgenträgern   
95 % der Ovarien Follikel ³ 5 mm. Dieser Unterschied ist hochsignifikant (Exakte Test nach 
FISHER: p < 0,001). Die „Größengrenze“ zwischen den Genotypen lag etwa bei 4 – 5 mm 
Durchmesser. Innerhalb der Genotypen ergab der Exakte Test nach FISHER ebenfalls eine 
unterschiedliche Verteilung der größten Follikel zwischen den beiden Ovulationsraten (OR1 vs. 
OR 2 bzw. OR 3 vs. OR 4), wobei ab OR 2 mit steigender OR die maximale Follikelgröße 
abnahm.  
Tab. 4.4: Anzahl der diagnostizierten maximalen Follikelgrößen / Ovar (Durchmesser des für 
jedes Ovar größten Follikels) während des gesamten Zyklus (Tag 0 bis 00) 
Follikeldurchmesser OR 1 OR 2 OR 3 OR 4 ++ F+ 
7 mm 0 3 0 0 3 0 
6 mm 6 2 1 0 8 1 
5 mm 3 5 2 1 8  3 
4 mm 1 0 6 8 1 14 
3 mm 0 0 1 1 0  2 
Summe * 10 10 10 10 20 20 
* Anzahl der untersuchten Ovarien 
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Abb. 4.7: Anzahl der diagnostizierten maximalen Follikelgrößen / Ovar (Durchmesser des für 
jedes Ovar größten Follikels) während des gesamten Zyklus (Tag 0 bis 00) 
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Abb. 4.8: Durchmesser des jeweils größten Follikels, Mediane im Genotypenvergleich 
 
Tab. 4.5: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Größe des jeweils größten 
Follikels zwischen den Genotypengruppen (++, F+) im Zyklus  
Tag ++ (n = 10) 
Follikeldurchmesser in mm 
  F+ (n = 10) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 4,00 3,00 5,00 2,00 2,00 3,00 * 
1 3,50 2,00 4,00 3,00 2,00 3,00 n.s. 
2 3,00 3,00 4,25 2,00 2,00 3,00 *** 
3 4,00 3,00 5,25 3,00 2,00 3,00 * 
4 5,00 4,00 5,00 3,00 2,00 3,00 *** 
5 5,00 3,00 6,00 3,50 3,00 4,00 * 
6 4,50 4,00 5,25 4,00 3,00 4,00 * 
7 4,00 3,00 5,00 3,00 2,75 3,00 * 
8 4,00 3,75 5,25 3,00 3,00 4,00 * 
9 4,00 3,00 6,00 3,00 3,00 3,25 * 
10 4,00 4,00 5,00 3,00 2,00 3,25 ** 
- 10 4,00 3,00 5,25 3,00 2,75 3,25 * 
- 9 4,00 3,00 6,00 3,00 3,00 4,00 n.s. 
- 8 4,00 4,00 5,00 3,00 3,00 4,00 * 
- 7 4,00 3,75 5,00 3,00 2,00 3,25 ** 
- 6 4,00 4,00 5,00 3,00 2,00 3,25 ** 
- 5 4,00 4,00 5,00 3,00 3,00 3,25 ** 
- 4 3,50 3,00 5,00 3,00 2,00 3,25 n.s. 
- 3 4,00 3,75 5,25 3,00 3,00 4,00 * 
- 2 4,50 4,00 5,00 3,50 3,00 4,00 ** 
- 1 5,00 4,00 5,25 4,00 3,00 4,25 * 
00 4,50 2,25 6,00 4,00 2,50 4,00 n.s. 




Die Medianwerte des täglich bestimmten maximalen Follikeldurchmessers für die 
Nichtgenträger und Genträger im Zyklusverlauf sind in Abbildung 4.8 dargestellt. Die 
zugehörigen Zahlenwerte und das Signifikanzniveau können Tab. 4.5 entnommen werden. In 
Abbildung 4.9 werden die maximalen Follikeldurchmesser im Zyklusverlauf für die 
Ovulationsraten 1, 2, 3 und 4 veranschaulicht. Die entsprechenden Zahlenwerte sowie das 
Signifikanzniveau sind im Anhang in Tab. 5 dargestellt.   
Betrachtet man die Follikelgröße im Zyklusverlauf, so bewegt sich der Durchmesser des täglich 
größten Follikels zwischen 3,0 mm und 5,0 mm (Median) bei den Nichtgenträgern, bzw. 
zwischen  2,0  mm  und  4,0  mm  (Median)  bei  den  Genträgern.  Dieser  Größenunterschied 
zwischen den Genotypen ist signifikant, wobei für den 1., -9., -4. und 00. Tag keine 
Signifikanz, aber eine Tendenz nachzuweisen ist. Beide Genotypen lassen postovulatorisch 
geringere maximale Follikelgrößen erkennen. Dann erfolgt ein Wachstumsschub der größten 
Follikel und zwischen dem 4. und 6. Tag wird eine „Welle“ von Follikeln ovulatorischer Größe 
beobachtet. In der lutealen Phase (7. bis -3. Tag) lassen die Mediane keine Fluktuationen in der 
maximalen Follikelgröße erkennen. Präovulatorisch (-3. bis 00. Tag) setzt ein erneutes 
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Abb. 4.9: Durchmesser des jeweils größten Follikels, Mediane im Ovulationsratenvergleich 
Beim Vergleich der Ovulationsraten 1 und 2 zeigten die Tiere mit einer OR von 2 eine 
Tendenz (4. bis 10. und -10. Tag) zu größeren Follikeldurchmessern, die zum Teil signifikant 
war. Zwischen den Tieren mit einer Ovulationsrate von 3 und 4 war dagegen weder eine 
Signifikanz noch eine Tendenz des Größenunterschiedes nachweisbar. 
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Abb. 4.10: Durchmesser des jeweils zweitgrößten Follikels, Mediane im Genotypenvergleich 
 
Tab. 4.6: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Größe des jeweils 
zweitgrößten Follikels zwischen den Genotypengruppen (++, F+) im Zyklus  
Tag ++ (n = 10) 
Follikeldurchmesser in mm 
  F+ (n = 10) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 3,00 2,00 3,75 2,00 2,00 3,00 n.s. 
1 2,00 2,00 3,00 2,00 2,00 2,25 n.s. 
2 2,00 2,00 4,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
3 3,00 2,00 3,00 2,00 2,00 2,00 ** 
4 3,00 2,00 4,00 2,00 2,00 2,00 ** 
5 2,50 2,00 4,00 3,00 2,00 3,25 n.s. 
6 2,50 2,00 3,00 2,00 2,00 3,00 n.s. 
7 3,00 2,75 3,25 2,00 2,00 3,00 * 
8 4,00 3,00 4,00 3,00 2,00 3,25 n.s. 
9 3,50 2,75 4,25 2,50 2,00 3,00 n.s. 
10 3,00 2,75 4,25 2,50 2,00 3,00 * 
- 10 3,00 2,75 4,00 2,00 2,00 2,25 ** 
- 9 3,50 3,00 4,00 3,00 2,00 3,25 n.s. 
- 8 3,00 2,00 4,00 3,00 2,00 3,00 n.s. 
- 7 3,00 2,75 4,25 2,50 2,00 3,00 * 
- 6 3,50 2,75 4,25 2,50 2,00 3,00 n.s. 
- 5 3,00 3,00 4,00 3,00 3,00 3,00 * 
- 4 3,00 2,00 3,25 2,00 2,00 3,00 n.s. 
- 3 3,00 2,75 4,00 3,00 2,00 3,00 n.s. 
- 2 4,00 2,75 4,25 3,00 2,75 3,00 n.s. 
- 1 3,50 2,75 4,25 3,00 2,75 4,00 n.s. 
00 2,00 2,00 3,50 3,00 2,00 4,00 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
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Die Abbildung 4.10 stellt die jeweils zweitgrößten täglichen Follikeldurchmesser für beide 
untersuchte Genotypen im Zyklusverlauf dar. Die einzelnen Werte (Mediane, 1. und 3. 
Quartile) und das Signifikanzniveau zwischen den Gruppen sind aus Tab. 4.6 ersichtlich. In 
Abbildung 4.11 werden die entsprechenden Follikeldurchmesser für die Ovulationsraten 1, 2, 3 
und 4 separat dargestellt. Die zugehörigen Zahlenwerte finden sich in Tab. 6 im Anhang.  
Auch die Durchmesser der täglich jeweils zweitgrößten Follikel unterscheiden sich zwischen 
den Genotypen deutlich. Bei den Nichtgenträgern sind die Follikel mit Durchmessern (Median) 
von 2,0 bis 4,0 mm größer als die der Booroola-Genträger mit Durchmessern (Median) von 
2,0 bis 3,0 mm. Dieser Unterschied war nicht so stark wie bei den `jeweils größten Follikeln`, 
nur zum Teil signifikant und am ausgeprägtesten in der lutealen Zyklusphase. Beim Vergleich 
der täglich zweitgrößten Follikel der Nichtgenträger mit den täglich größten Follikel der 
Genträger wurde kein Unterschied festgestellt: Die größten Follikel der Genträger hatten in 
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Abb. 4.11: Durchmesser des jeweils zweitgrößten Follikels, Mediane im 
Ovulationsratenvergleich 
Innerhalb der Genotypen war zwischen den beiden OR keine Signifikanz oder Tendenz des 
Größenunterschiedes nachweisbar. Die Tiere mit einer OR von 2 hatten auch in der Kategorie 
der `zweitgrößten Follikel` etwas größere Durchmesser als die Tiere mit einer OR von 1. 
Zwischen den Tieren mit einer OR von 3 und einer OR von 4 waren dagegen keine 




4.1.1.5 Vergleich der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 
Follikel eines Tieres 
Die Größendifferenzen zwischen dem täglich größten und zweitgrößten Follikel eines Tieres 
wiesen deutliche genotypassoziierte Unterschiede auf: Bei den Nichtgenträgern waren 
Differenzen von bis zu 5 mm und bei den Genträgern dagegen nur von bis zu 2 mm zu 
beobachten. Während in der ersten Zyklushälfte (Tag 0 bis 10) bei den Booroola–Genträgern 
in 56,4 % der Fälle keine Größendifferenzen beobachtet wurden, war dies bei den 
Nichtgenträgern nur in 32,7 % der Fälle festzustellen. Vom –10. bis zum 00. Tag war ein 
ähnliches Bild (F+: 57,3 %; ++: 36,4 %) zu beobachten. Diese Unterschiede zwischen den 
Genotypen waren im Chi-Quadrat-Test signifikant. Die Rückkreuzungstiere ohne FecB-Gen 
hatten, verglichen mit den Booroola-Genträgern, sowohl in der ersten (Tag 0 bis 10) als auch 
in der zweiten (Tag –10 bis 00) Zyklushälfte häufigere und größere Durchmesserdifferenzen in 
der Follikelgröße zwischen dem größten und zweitgrößten Follikel (Tab. 4.7, Abb. 4.12). 
Innerhalb der Genotypen waren zwischen den Gruppen mit der OR 1 und der OR 2 
(Nichtgenträger) bzw. zwischen den Gruppen mit der OR 3 und der OR 4 (Genträger) keine 
Unterschiede in der Häufigkeit und der Höhe der Follikeldurchmesserdifferenzen 
nachzuweisen. Ebenso konnten keine Unterschiede innerhalb eines Genotyps zwischen der 
ersten (Tag 0 bis 10) und der zweiten (Tag –10 bis 00) Zyklushälfte festgestellt werden. 
Tab. 4.7: Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 
Follikel 
 1. Zyklushälfte (Tag 0 bis 10) 
 















5 mm 2 0 - 1 0 - 
4 mm 3 0 - 3 0 - 
3 mm 7 0 < 0,01 5 0 < 0,01 
2 mm 23 6 < 0,001 21 4 < 0,001 
1 mm 39 42 n.s. 40 43 n.s. 
0 mm 36 62 < 0,01 40 63 < 0,01 
Summe * 110 110  110 110  
* Summe der untersuchten Differenzfälle. Für jeden Tag wurde die Größendifferenz zwischen 
dem größten und zweitgrößten Follikel ermittelt. 
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Abb. 4.12: Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 
Follikel 
4.1.1.6 Vergleich der Follikeldynamik zwischen dem rechten und linken Ovar 
Beim Vergleich der Follikelgrößen des rechten und linken Ovars der Einzeltiere fiel auf, dass 
bei den Tieren der Ovulationsraten 1 und 2 deutliche Unterschiede zwischen dem größten 
Follikel des rechten und dem größten Follikel des linken Ovars vorhanden waren. Trug ein 
Ovar einen großen Follikel, so waren auf dem kontralateralen Ovar zum gleichen Zeitpunkt 
deutlich kleinere Follikel anzutreffen. Dabei traten Größendifferenzen von bis zu 5 mm auf. 
Diese Dynamik des größten Follikels war ein Merkmal aller Nichtgenträger (siehe Abb. 4.13: 
Tier 645 als Vertreter der OR 1 und Abb. 4.14: Tier 406 als Vertreter der OR 2). In den ersten 
Tagen post ovulationem wurden kleine Follikeldurchmesser festgestellt. Danach erfolgte das 
Wachstum eines oder mehrerer Follikel zu präovulatorischer Größe mit anschließender 
Regression. Gegen Ende des Zyklus erfolgte ein erneutes Heranwachsen zu präovulatorischer 
Größe. Bei einigen Tieren erfolgten diese Wachstumswellen auf einem Ovar, bei anderen 
wechselnd auf beiden Ovarien. Ein typisches Muster dieser Follikelwellen konnte nicht 
festgestellt werden. Ebenso variierte die Zahl der beobachteten Wellen bei den Einzeltieren.  
Bei den Tieren der Ovulationsraten 3 und 4 wuchsen die Follikel zu geringeren Durchmessern 
heran als bei den Nichtgenträgern, und es waren etwa gleich große Follikel auf beiden Ovarien 
zu finden. (siehe Abb. 4.15: Tier 643 als Vertreter der OR 3 und Abb. 4.16: Tier 295 als 
Vertreter der OR 4.) Typische Follikelwellen wie bei Einzeltieren der Nichtgenträger waren bei 
den FecB – Genträgern nicht zu beobachten. Gegen Ende des Zyklus erfolgte bei den meisten 































































 Abb. 4.16: Durchmesser des jeweils größten Follikels (linkes / rechtes Ovar, OR 4, Tier 295)  
Für jeden Zyklustag wurde für jedes Tier die Differenz zwischen dem größten Follikel des 
rechten und dem größten Follikel des linken Ovars ermittelt. Die Häufigkeiten dieser 
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Differenzbeträge sind in Tab. 4.8 und in Abb. 4.17 für beide Genotypen dargestellt. Die 
maximale Differenz betrug 5 mm. Die Booroola-Genträger wiesen - bis auf zwei Ausnahmen - 
keine größeren Differenzen zwischen dem größten Follikel auf dem rechten vs. dem linken 
Ovar als 2 mm auf. Bei den Nichtgenträgern waren dagegen Differenzen von bis zu 5 mm 
häufig zu finden.  
Tab. 4.8: Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen den größten Follikeln des rechten 
vs.linken Ovars 
 1. Zyklushälfte (Tag 0 bis 10) 
 















5 mm 2 0 - 1 0 - 
4 mm 7 0 < 0,01 8 1 < 0,05 
3 mm 14 0 < 0,001 12 1 < 0,01 
2 mm 27 10 < 0,01 29 11 < 0,01 
1 mm 27 46 < 0,01 27 47 < 0,01 
0 mm 33 54 < 0,01 33 50 < 0,05 
Summe * 110 110  110 110  
* Summe der untersuchten Differenzfälle. Für jeden Tag wurde zwischen rechtem und linkem 
Ovar die Größendifferenz der jeweils größten Follikel ermittelt. 
In der ersten Zyklushälfte (0. bis 10. Zyklustag)  wiesen die Genträger (F+) in 49,1 % der 
untersuchten Fälle keine Größendifferenzen auf, die Nichtgenträger (++) dagegen nur in 30,0 
% der untersuchten Fälle.  In der zweiten Zyklushälfte (-10. bis 00. Tag) waren in 45 % (F+) 
bzw. 30 % (++) der untersuchten Fälle keine Größendifferenzen nachzuweisen. Die statistische 
Auswertung ergab, dass die nichtgentragenden Rückkreuzungstiere signifikant mehr (Chi-
Quadrat-Test, p < 0,05) und auch signifikant größere Differenzen in der Follikelgröße 
zwischen rechtem und linkem Ovar als die Booroola Genträger hatten. Innerhalb der 
Nichtgenträger (OR 1 vs. OR 2) bzw. innerhalb der Genträger (OR 3 vs. OR 4) waren keine 
Unterschiede in der Häufigkeit und der Höhe der Follikeldurchmesserdifferenzen 
nachzuweisen. Auch zwischen Anfang (Tag 0 bis 10) und Ende (Tag –10 bis 00) des Zyklus 
konnte innerhalb eines Genotyps keine signifikanten Unterschiede in der Häufigkeitsverteilung 
der Differenzen nachgewiesen werden.  
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Abb. 4. 17: Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen den größten Follikeln des rechten 
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Abb. 4.18: Anzahl antraler Follikel, Mediane im Genotypenvergleich 
 
Tab. 4.9: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Gesamtfollikelanzahl  
zwischen den Genotypengruppen (++, F+) im Zyklus  
Tag ++ (n = 10) 
Follikelanzahl 
  F+ (n = 10) 
Follikelanzahl 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 4,00 3,00 6,50 3,00 2,00 4,00 n.s. 
1 5,50 4,00 6,75 3,50 2,00 4,25 * 
2 5,50 5,00 8,75 3,50 2,75 6,00 * 
3 5,00 4,00 6,50 2,50 2,00 4,00 ** 
4 5,00 3,75 6,25 3,50 2,00 5,00 * 
5 4,50 3,00 8,00 3,50 2,75 6,00 n.s. 
6 4,00 3,00 5,25 3,00 2,00 4,00 * 
7 4,50 4,00 6,25 4,00 3,00 5,25 n.s. 
8 5,50 3,00 7,00 5,50 4,00 6,50 n.s. 
9 4,50 3,00 7,25 5,50 4,75 6,00 n.s. 
10 5,50 4,00 7,50 5,00 4,00 5,50 n.s. 
- 10 5,50 3,00 7,25 4,00 3,00 5,25 n.s. 
- 9 4,00 3,75 7,00 5,50 4,00 6,50 n.s. 
- 8 5,00 3,75 7,00 5,50 5,00 6,00 n.s. 
- 7 5,00 4,75 6,50 5,00 4,00 5,50 n.s. 
- 6 5,00 3,75 6,50 5,50 2,00 6,25 n.s. 
- 5 6,00 4,00 8,25 5,00 4,75 7,00 n.s. 
- 4 6,00 4,75 9,00 5,00 3,75 7,25 n.s. 
- 3 6,00 4,00 8,25 5,50 4,00 7,00 n.s. 
- 2 5,00 5,00 8,00 5,50 4,00 7,25 n.s. 
- 1 5,00 3,75 5,25 6,50 5,00 7,00 * 
00 5,00 3,00 6,00 6,00 2,50 6,50 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
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Die Medianwerte der täglichen sonographisch bestimmten Follikelzahlen für die Nichtgenträger 
und Genträger im Zyklusverlauf sind in Abbildung 4.18 dargestellt. Die korrespondierenden 
Zahlenwerte sowie das Signifikanzniveau können Tabelle 4.9 entnommen werden. In 
Abbildung 4.19 wird der Verlauf der täglichen beobachteten Follikelanzahl für die OR 1, OR 2, 
OR 3, und OR 4 im Zyklusverlauf veranschaulicht. Die entsprechenden Zahlenwerte und das  
Signifikanzniveau sind in Tab. 7 im Anhang dargestellt.  
Während der täglichen Ultrasonographie wurden bei den Einzeltieren zwischen 1 und 14 
Follikel / Tier und Tag beobachtet. In der postovulatorischen Phase wies die Gruppe der 
Nichtgenträger mehr Follikel auf als die der Genträger. Für den 1., 2., 3., 4. und 6. Tag war 
dieser Unterschied signifikant. Unmittelbar präovulatorisch ist bei den FecB-Genträgern ein 
Abfall der Zahl sonographisch sichtbarer Follikel zu verzeichnen, der sich aber nicht statistisch 
sichern ließ. Betrachtete man die Nichtgenträger nach Ovulationsraten getrennt, so fiel auf, 
dass vor allem die Tiere der OR 2 in den Tagen nach der Brunst deutlich mehr antrale Follikel 
auf ihren Ovarien trugen. Dieser Unterschied ließ sich ebenfalls nicht statistisch sichern. 
Dagegen zeigten die Medianwerte bei den Genträgern (OR 3 vs. OR 4) während des 
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Abb. 4.20: Follikelgesamtvolumina, Mediane im Genotypenvergleich 
 
Tab. 4.10: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Follikelgesamtvolumina 
zwischen den Genotypengruppen (++, F+) im Zyklus  
Tag ++ (n = 10) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
F+ (n = 10) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 73,53 30,22 86,87 26,69 8,37 59,14 n.s. 
1 50,50 24,07 67,12 17,53 8,37 37,68 * 
2 45,01 34,02 151,77 16,75 11,51 28,78 ** 
3 55,47 43,70 135,94 18,32 14,65 27,74 ** 
4 95,51 55,60 137,90 17,53 11,51 35,85 *** 
5 103,36 43,57 161,19 43,44 26,82 58,74 n.s. 
6 74,58 49,32 118,67 39,77 24,60 48,67 ** 
7 60,97 42,91 130,44 28,78 17,92 44,75 ** 
8 92,11 62,67 162,10 42,91 30,88 78,11 * 
9 86,09 38,73 168,51 35,85 29,83 61,88 n.s. 
10 87,92 53,38 140,78 28,78 16,75 47,75 ** 
- 10 98,37 44,22 115,13 28,78 23,42 42,39 ** 
- 9 101,53 35,59 158,30 41,61 30,48 68,69 n.s. 
- 8 85,30 49,19 119,32 43,70 30,88 73,27 n.s. 
- 7 71,96 45,79 140,78 33,76 19,89 47,75 * 
- 6 88,70 53,77 119,71 40,04 8,37 62,28 * 
- 5 84,00 59,14 188,01 47,10 38,73 63,72 ** 
- 4 75,10 37,29 105,98 30,88 23,16 54,03 * 
- 3 99,17 62,15 128,09 47,62 24,20 60,45 * 
- 2 112,52 54,56 150,33 59,66 37,29 79,68 n.s. 
- 1 101,79 68,43 138,16 74,31 42,52 132,67 n.s. 
00 82,95 15,05 165,50 78,50 10,47 126,65 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001  
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Die aus der täglich beobachteten Follikelanzahl und der gemessenen Follikelgröße errechneten 
täglichen Follikelvolumina werden in Abbildung 4.20 als Mediane graphisch dargestellt, 1. und 
3. Quartile und Signifikanzniveau sind aus Tabelle 4.10 ersichtlich. Abbildung 4.21 zeigt die 
täglichen Follikelvolumina für die OR 1, OR 2, OR 3, und OR 4 im Zyklusverlauf. Die 
zugehörigen Zahlenwerte sowie das Signifikanzniveau sind in Tab. 8 im Anhang dargestellt.  
Die Medianwerte der Follikelgesamtvolumina / Tier und Tag in der Gruppe der Nichtgenträger 
(50,50 – 112,52 mm³) lagen signifikant über denen der Gruppe der Genträger (16,75 – 78,50 
mm³). Für die Tage 0, 5, 9, -9, -8, -2, -1 und 00 ließ sich der Unterschied zwischen den 
Genotypen nicht statistisch sichern. Damit besaßen die Nichtgenträger auch eine größere 
Menge an Follikelflüssigkeit. Postovulatorisch war bei allen vier OR-Gruppen eine deutliche 
Abnahme des Follikelvolumens zu beobachten. Ab dem 4. Tag post ovulationem stiegen die 
Follikelgesamtvolumina deutlich an. Während bei den Booroola-Genträgern eine weitgehende 
Übereinstimmung der Volumina zwischen den OR 3 und OR 4 im Zyklusverlauf  festzustellen 
war, wiesen bei den Nichtgenträgern die Tiere mit einer OR von 2 vom 4. Zyklustag bis zur 
folgenden Brunst deutlich höhere Volumina als die Tiere mit einer OR 1 auf. Diese 
Unterschiede innerhalb der Nichtgenträger waren jedoch nicht signifikant. Eine 
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Abb. 4.21: Follikelgesamtvolumina, Mediane im Ovulationsratenvergleich 
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Abb. 4.22: FSH – Plasmakonzentration, Mediane im Genotypenvergleich 
Tab. 4.11: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des FSH Plasmaspiegels 
zwischen den Genotypengruppen (++, F+) im Zyklus 
Tag ++ (n = 6)  
FSH in ng / ml 
F+ (n = 6) 
FSH in ng / ml 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 4,32 1,11 7,79 3,32 2,00 7,79 n.s. 
1 3,52 2,21 4,83 5,48 4,56 8,27 * 
2  2,96 1,89 5,00 7,34 3,36 9,35 * 
3 2,28 1,13 3,55 5,34 4,26 7,88 * 
4 2,34 1,31 5,49 5,34 2,34 8,64 n.s. 
5 2,96 2,28 3,41 6,00 4,87 9,33 * 
6 4,29 2,45 6,34 7,78 4,35 8,75 n.s. 
7 3,05 2,30 3,50 8,60 5,77 11,15 ** 
8 3,36 1,59 4,33 7,02 5,45 8,17 * 
9 2,46 1,64 3,66 7,50 5,71 9,57 ** 
10 1,99 1,29 4,03 7,78 5,94 9,53 * 
- 10 3,52 3,03 4,93 8,14 5,77 9,92 * 
- 9 2,36 0,89 3,37 7,02 5,45 9,48 ** 
- 8 2,85 1,74 4,49 7,50 5,71 9,45 ** 
- 7 1,99 1,32 3,26 7,74 5,94 9,53 * 
- 6 3,55 1,96 4,40 7,51 5,01 8,45 ** 
- 5 2,92 1,41 4,27 7,61 5,89 8,28 * 
- 4 2,51 1,30 2,95 6,67 5,82 8,32 ** 
- 3 2,32 0,49 3,60 6,83 5,14 7,75 * 
- 2 1,20 0,74 2,07 5,10 4,03 5,90 ** 
- 1 0,99 0,38 2,95 5,32 2,93 8,90 n.s.  
00 0,79 0,19 1,32 1,90 0,59 28,50 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
Die Abbildung 4.22 stellt den Verlauf der FSH-Plasmakonzentrationen während des Zyklus für 
die beiden untersuchten Genotypen dar. Die einzelnen Werte (Mediane,  
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1. und 3. Quartile) sowie Signifikanzniveau zwischen den Gruppen können Tabelle 4.11 
entnommen werden. In Abbildung 4. 23 werden die FSH-Plasmakonzentrationen für die OR 1, 
2, 3, und 4 separat dargestellt. Die entsprechenden Zahlenwerte finden sich in Tab. 9 im 
Anhang.   
Die Mediane der Plasmakonzentrationen lagen für die Nichtgenträger zwischen 0,79 und 4,32 
ng/ml, für die Booroola-Genträger zwischen 1,90 und 8,60 ng/ml. Im Gruppenvergleich wiesen 
die Genträger über den gesamten untersuchten Zeitraum höhere FSH-Plasmaspiegel auf. Diese 
Differenz war signifikant. Lediglich an den Tagen 0, 4, 6, sowie -1 und 00 ließ sich der 
Unterschied trotz deutlich differierender Werte nicht statistisch sichern. An diesen Tagen, vor 
allem im periovulatorischen Zeitraum, war allerdings eine große Streuung der Einzelwerte zu 
beobachten. Die Einzeltiere zeigten während des gesamten Zyklus starke individuelle 
Schwankungen des FSH-Plasmaspiegels. Eine Rhythmik im Sinne von „FSH-Wellen“ konnte 
für diese Schwankungen nicht nachgewiesen werden. Ein präovulatorischer FSH-Gipfel wurde 
nur in der Gruppe mit der OR 3 beobachtet. Innerhalb der Nichtgenträger existierte zwischen 
den Tieren mit einer OR von 1 und den Tieren mit einer OR von 2 kein signifikanter 
Unterschied in der FSH-Plasmakonzentration. Innerhalb der FecB-Genträger – OR 3 versus 
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Abb. 4.23: FSH – Plasmakonzentration, Mediane im Ovulationsratenvergleich  
 
Es ließ sich kein Zusammenhang zwischen den bestimmten FSH Plasmakonzentrationen und 
der Größe der Follikel (++: r = -0,07; F+: r = -0,07) bzw. der Anzahl der Follikel (++: r = 
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Abb. 4.24: Östradiol 17 ß – Plasmakonzentrationen, Mediane im Genotypenvergleich 
 
Tab. 4.12: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des Östradiol 17b – 
Plasmaspiegels zwischen den Genotypengruppen (++, F+) im Zyklus  
Tag ++ (n = 6)  
Östradiol in pmol / l 
F+ (n = 6) 
Östradiol in pmol / l 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 51,15 29,73 61,05 42,10 15,00 46,90 n.s. 
1 40,75 34,96 48,86 35,58 23,78 49,79 n.s. 
2 36,93 23,75 40,46 28,13 10,11 64,90 n.s. 
3 30,55 24,86 39,59 43,28 21,21 59,71 n.s. 
4 39,60 33,40 44,53 40,58 9,86 69,26 n.s. 
5 34,90 31,61 37,16 35,70 17,11 56,91 n.s. 
6 38,72 31,06 54,59 42,30 9,64 59,13 n.s. 
7 46,78 36,25 50,54 35,00 6,94 48,21 n.s. 
8 36,03 31,31 55,68 36,60 13,11 56,14 n.s. 
9 47,70 27,28 52,88 26,13 3,66 53,46 n.s. 
10 32,50 27,26 45,95 32,88 9,66 45,56 n.s. 
- 10 44,13 34,16 50,54 35,00 7,01 48,21 n.s. 
- 9 47,35 32,38 55,68 36,60 13,01 56,14 n.s. 
- 8 44,83 30,83 52,88 26,13 4,11 53,46 n.s. 
- 7 33,35 27,40 45,01 32,88 8,73 45,56 n.s. 
- 6 40,98 33,15 54,79 25,83 10,38 48,34 n.s. 
- 5 32,08 26,04 53,50 26,73 18,74 47,94 n.s. 
- 4 40,70 34,28 55,59 30,95 16,24 52,73 n.s. 
- 3 42,90 31,85 52,98 31,65 24,38 57,74 n.s. 
- 2 35,63 26,89 46,10 37,00 14,23 58,98 n.s. 
- 1 44,88 26,76 53,75 45,85 15,99 59,54 n.s. 
00 45,40 21,74 55,85 49,10 19,95 74,45 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
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In Abbildung 4.24 ist der Verlauf der Östradiol 17ß-Plasmakonzentrationen (Mediane) 
während des Zyklus für die beiden untersuchten Genotypen dargestellt, die zugehörigen 
Zahlenwerte sind aus Tabelle 4.12 ersichtlich. Abbildung 4.25 zeigt die Kurven der Östradiol 
17ß-Plasmakonzentrationen für die OR 1, 2, 3, und 4. Die entprechenden Zahlenwerte der 
einzelnen OR-Gruppen sind im Anhang in Tabelle 10 aufgelistet. 
Die Mediane der Östradiol 17b–Plasmakonzentrationen lagen zwischen 30 und 50 pmol / l 
(Nichtgenträger: 30,55 bis 51,15 pmol / l; Genträger: 25,83 bis 49,10 pmol / l). In der lutealen 
Phase des Zyklus (Tag 7 bis Tag - 3) zeigten die nichtgentragenden Merinofleischschafe einen 
geringfügig höherern Östradiol–Plasmaspiegel als die Booroola-Genträger. Dieser Unterschied 
in der mittleren Plasmakonzentration war jedoch nicht signifikant. Ein typisches Östradiol-Peak 
konnte mit dem verwendeten Versuchsdesign nicht nachgewiesen werden, aber ein 
postovulatorischer Abfall und ein präovulatorischer Anstieg der Östradiol–Plasmaspiegel war 
bei allen vier OR Gruppen zu verzeichnen. Zwischen den Gruppen mit einer OR von 1 und 
einer OR von 2 existierte kein statistischer Unterschied. Beim Vergleich der Genträger waren 
die Tiere der OR 4 – Gruppe auffällig, deren Werte ab dem 1. Tag deutlich unter 30 pmol / l 
und damit unter denen der drei anderen OR-Gruppen lagen. Dieser Unterschied der Östradiol 
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Abb. 4.25: Östradiol 17 ß – Plasmakonzentrationen, Mediane im Ovulationsratenvergleich  
 
Zwischen den gemessenen Östradiol-Plasmakonzentrationen und dem Follikelvolumen (++: r = 
-0,21; F+: r = -0,26) bzw. der Größe der Follikel (++: r = -0,20; F+: r = -0,09) war kein 
Zusammenhang herzustellen (Anhang, Tab. 18). 
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4.2 Untersuchungen zu Follikeldynamik, FSH- und Östradiol 17ß-Plasmaspiegeln in 
der Frühträchtigkeit (Versuch 2) 
4.2.1  Follikeldynamik 
4.2.1.1 Follikelstatus der Ovarien am Tag der Brunst  
Analog zum Versuch 1 wurde der erste Tag der Duldung des Suchbockes als Tag der Brunst 
definiert. Dabei zeigte sich, dass auch im Versuch 2 ein erheblicher Anteil der Schafe zum 
Zeitpunkt der bockgeprüften Brunst bereits ovuliert hatte (45,4 %). Bei 27,3 % der Tiere 
wurden neben intakten Follikeln auch Corpora haemorrhagica beobachtet. Bei den restlichen 
Tieren (27,3 %) waren die Graafschen Follikel in der ultrasonographischen Untersuchung noch 
intakt. Alle nach der bockgeprüften Brunst vorhandenen Graafschen Follikel waren bei den 
nichtgentragenden Rückkreuzungstieren zu finden (Tab. 4.13, Abb. 4.26). 
 
Tab. 4.13:  Ovarstatus zum Tag der Bedeckung (Verteilung von Graafschen Follikel bzw. Cc. 
haemorrhagica auf die Ovarien) 












Follikel 1 5 0 0 6 0 
Follikel + Cc. haem. 0 1 3 2 1 5 
Cc.haemorrhagica 4 0 3 3 4 6 
Summe * 5 6 6 5 11 11 
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Bei der Untersuchung der noch intakten präovulatorischen Follikel wurden Durchmesser 
zwischen 3 und 6 Millimetern gemessen. Genau wie beim Zyklusversuch wurden auch hier 
diejenigen Follikel mit erfasst, die zeitiger ovuliert hatten und von denen am Tag der 
bockgeprüften Brunst nur Corpora haemorrhagica nachgewiesen wurden. Die Nichtgenträger 
bildeten präovulatorisch deutlich größere Follikel an (58,3% ³ 5 mm) als die FecB-Genträger 
(16,7 % ³ 5 mm) (Abb. 4.27). Während bei der Auswertung der „größten Follikel“ am Tag der 
Brunst keine signifikanten Durchmesserunterschiede zwischen Genträgern und Nichtgenträgern 
vorhanden waren, ergab die Auswahl nach „präovulatorischen Follikeln“ im Exakte Test nach 
FISHER signifikant größere Follikel für die Gruppe der Nichtgenträger (Tab. 4.14). 
 







Exakte Test nach FISHER 
7 mm 0 0 
6 mm 3 0 




4 mm 4 2 
3 mm 1 3 




Summe * 12 6  
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Abb. 4.27: Durchmesser der präovulatorischen Follikel  
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4.2.1.2 Größter Follikel 
Auf den 44 untersuchten Ovarien waren während des untersuchten Zeitraumes maximale 
Follikelgrößen von 3 bis 8 mm zu finden. Bei den Nichtgenträgern lagen die Durchmesser der 
größten Follikel / Ovar zwischen 4 und 8 mm. Die Ovarien der FecB-Genträger bildeten 
Follikel mit maximalen Durchmessern von 3 bis 5 mm an (Tab. 4.15, Abb. 4.28).  
Tab. 4.15:  Anzahl diagnostizierter maximaler Follikelgrößen / Ovar (Durchmesser des für 
jedes Ovar größten Follikels) während der Frühträchtigkeit (Tag 0 – Tag 30) 












8 mm 1 0 0 0 1 0 
7 mm 1 0 0 0 1 0 
6 mm 2 3 0 0 5 0 
5 mm 3 7 2 2 10 4 
4 mm 3 2 4 4 5 8 
3 mm 0 0 6 4 0 10 
Summe:* 10 12 12 10 22 22 
* Anzahl der untersuchten Ovarien 
Auch bei den tragenden Tieren konnte der Einfluss des Genotyps auf die maximalen 
Follikelgrößen nachgewiesen werden. Während der Anteil der bis 4 mm großen Follikel auf 
den Ovarien der Genträger 81,8 % betrug, war das bei den Nichtgenträgern nur bei 22,7 % der 
Ovarien der Fall. Dieser Unterschied war hochsignifikant (Exakte Test nach FISCHER:           
p < 0,001). Die dabei beobachtete „Größengrenze“ der maximalen Follikeldurchmesser / Ovar 
zwischen den FecB-Genträgern und den nichtgentragenden Tieren lag etwa bei 4 mm. 
Innerhalb der Genotypen gab es keine Unterschiede in der maximalen Follikelgröße / Ovar.  











Abb. 4.28: Verteilung der diagnostizierten maximalen Follikelgrößen / Ovar (Durchmesser des 
für jedes Ovar größten Follikels) während der Frühträchtigkeit (Tag 0 – Tag 30) 
Ergebnisse 
67 
4.2.1.3 Größter Follikel im Verlauf der Frühträchtigkeit 
Die Medianwerte des täglich bestimmten maximalen Follikeldurchmessers im Verlauf der 
Frühgravidität sind für beide Genotypen in Abbildung 4.29 dargestellt. Die zugehörigen 
Zahlenwerte und das Signifikanzniveau können Tab. 4.16 entnommen werden. In Abbildung 
4.30 werden die maximalen Follikeldurchmesser für die OR 1, 2, 3 und 4 veranschaulicht. Die 
entsprechenden Zahlenwerte und das Signifikanzniveau sind im Anhang in Tab. 11 dargestellt.   
Tab. 4.16:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Größe des jeweils größten 
Follikels zwischen den Genotypengruppen (++, F+) in der Frühträchtigkeit  
Tag ++ (n = 11) 
Follikeldurchmesser in mm 
F+ (n = 11) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 4,00 2,00 5,00 1,00 0,00 3,00 n.s. 
1 2,00 2,00 2,00 3,00 0,00 5,00 n.s. 
2 3,00 3,00 4,00 4,00 0,00 7,00 * 
3 3,00 3,00 4,00 2,00 1,00 4,00 n.s. 
4 4,00 3,00 5,00 3,00 1,00 3,00 * 
5 5,00 4,00 5,00 3,00 2,00 5,00 * 
6 5,00 4,00 5,00 4,00 3,00 4,00 * 
7 4,00 4,00 5,00 3,00 1,00 5,00 ** 
8 4,00 3,00 5,00 2,00 2,00 3,00 ** 
9 4,00 4,00 5,00 3,00 3,00 3,00 ** 
10 4,00 3,00 5,00 3,00 2,00 3,00 * 
11 4,00 3,00 5,00 2,00 0,00 3,00 ** 
12 4,00 3,00 5,00 2,00 2,00 3,00 ** 
13 4,00 3,00 5,00 2,00 2,00 3,00 ** 
14 4,00 3,00 4,00 2,00 2,00 3,00 *** 
15 4,00 3,00 4,00 2,00 2,00 3,00 ** 
16 4,00 4,00 5,00 3,00 2,00 3,00 *** 
17 4,00 3,00 5,00 2,00 0,00 2,00 *** 
18 4,00 3,00 5,00 2,00 2,00 2,00 *** 
19 4,00 3,00 4,00 2,00 0,00 3,00 *** 
20 4,00 3,00 5,00 2,00 2,00 2,00 *** 
21 3,00 3,00 4,00 2,00 0,00 3,00 ** 
22 3,00 2,00 4,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
23 3,00 3,00 4,00 2,00 2,00 2,00 ** 
24 4,00 3,00 5,00 2,00 2,00 2,00 *** 
25 3,00 3,00 4,00 2,00 2,00 2,00 *** 
26 3,00 2,00 3,00 2,00 2,00 3,00 n.s. 
27 3,00 2,00 4,00 2,00 2,00 3,00 n.s. 
28 3,00 3,00 4,00 2,00 2,00 3,00 ** 
29 3,00 2,00 3,00 2,00 0,00 3,00 ** 
30 3,00 3,00 4,00 2,00 0,00 3,00 * 
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Abb. 4.29: Durchmesser des jeweils größten Follikels, Mediane im Genotypenvergleich 
Vergleicht man die Medianwerte der täglich gemessenen größten Follikel, so waren die Follikel 
der Nichtgenträger mit Durchmessern von 3,0 mm bis 5,0 mm größer als die der Genträger mit 
2,0 bis 3,0 mm. Dieser Größenunterschied zwischen den Genotypengruppen war signifikant 
bzw. hochsignifikant.  Unmittelbar postovulatorisch (Tag 0, 1, 3) und an den Tagen 22, 26 und 
27 ließ sich der Größenunterschied nicht statistisch sichern. Ähnlich wie bei den zyklischen 
Tieren konnte nach der Abnahme der maximalen Follikelgröße post ovulationem eine „Welle“ 
von Follikeln ovulatorischer Größe am Tag 4 bis 6 beobachtet werden. Im weiteren Verlauf 
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Abb. 4.30: Durchmesser des jeweils größten Follikels, Mediane im Ovulationsratenvergleich 
Innerhalb der Genotypen sind die Follikeldurchmesser gleichmäßig verteilt: Weder zwischen 
den OR 1 und OR 2 noch zwischen den OR 3 und OR 4 war ein statistischer Unterschied im 
Durchmesser des jeweils größten Follikels nachweisbar. 
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4.2.1.4 Zweitgrößter Follikel im Verlauf der Frühträchtigkeit 
Die Abbildung 4.31 stellt die jeweils zweitgrößten täglichen Follikeldurchmesser für beide 
untersuchte Genotypen im Zyklusverlauf dar. Die einzelnen Werte (Mediane, 1. und 3. 
Quartile) und das Signifikanzniveau zwischen den Gruppen sind aus Tab. 4.17 ersichtlich. In 
Abbildung 4.32 werden die entsprechenden Follikeldurchmesser für die Ovulationsraten 1, 2, 3 
und 4 separat dargestellt. Die zugehörigen Zahlenwerte finden sich in Tab. 12 im Anhang.  
Tab. 4.17:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Größe des jeweils zweit- 
größten Follikels zwischen den Genotypengruppen (++, F+) in der Frühträchtigkeit  
Tag ++ (n = 11) 
Follikeldurchmesser in mm 
  F+ (n = 11) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 3,00 2,00 4,00 0,00 0,00 2,00 * 
1 2,00 2,00 2,00 2,00 0,00 2,00 n.s. 
2 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 * 
3 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 3,00 n.s. 
4 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 n.s. 
5 2,00 2,00 3,00 2,00 2,00 4,00 n.s. 
6 2,00 2,00 3,00 3,00 2,00 3,00 n.s. 
7 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 3,00 n.s. 
8 2,00 2,00 3,00 2,00 2,00 3,00 n.s. 
9 3,00 2,00 3,00 2,00 2,00 2,00 * 
10 3,00 2,00 4,00 2,00 2,00 3,00 n.s. 
11 3,00 2,00 4,00 2,00 0,00 2,00 ** 
12 3,00 3,00 4,00 2,00 2,00 2,00 ** 
13 3,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 ** 
14 3,00 2,00 4,00 2,00 2,00 3,00 * 
15 3,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 * 
16 3,00 2,00 4,00 2,00 0,00 2,00 ** 
17 2,00 2,00 3,00 0,00 0,00 2,00 *** 
18 2,00 2,00 3,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
19 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 ** 
20 3,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 ** 
21 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 * 
22 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 n.s. 
23 3,00 2,00 3,00 0,00 0,00 2,00 ** 
24 3,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 *** 
25 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 ** 
26 2,00 2,00 3,00 0,00 0,00 0,00 * 
27 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 n.s. 
28 3,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 ** 
29 2,00 2,00 3,00 2,00 0,00 2,00 n.s. 
30 2,00 2,00 3,00 0,00 0,00 2,00 * 
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Abb. 4.31: Durchmesser des jeweils zweitgrößten Follikels, Mediane im Genotypenvergleich 
Beim Vergleich der jeweils zweitgrößten Follikel (Mediane) weisen die tragenden 
Nichtgenträger ebenfalls größere Follikeldurchmesser als die der Booroola–Genträger auf. 
Dieser Unterschied ist nicht ganz so deutlich ausgeprägt wie bei den jeweils ´größten 
Follikeln´, aber zwischen dem 9. und 30. Tag der Frühträchtigkeit überwiegend signifikant. Die 
ermittelten Durchmesser (Mediane) liegen für die Nichtgenträger bei 2,00 mm bis 3,00 mm und 
für die Genträger bei 2,00 mm. Bei den graviden Tieren weisen die ´zweitgrößten Follikel´ der 
nichtgentragenden Rückkreuzungstiere – abgesehen vom 5., 6. und 7. Tag - gleiche oder 
geringfügig größere Durchmesser auf als die für diesen Tag ´größten Follikel´ der 
gentragenden Tiere:  Die größten Follikel der Genträger hatten auch in der Frühträchtigkeit in 
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Abb. 4.32: Durchmesser des jeweils zweitgrößten Follikels, Mediane im 
Ovulationsratenvergleich 
Innerhalb der Genotypen war für den zweitgrößten Follikel weder zwischen den OR 1 und OR 
2 noch zwischen den OR 3 und OR 4 ein Unterschied im Durchmesser nachweisbar. 
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4.2.1.5 Vergleich der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 
Follikel eines Tieres 
Die untersuchten Größendifferenzen zwischen dem täglich größten und zweitgrößten Follikel 
eines Tieres lagen zwischen 0 mm und 5 mm. Bei den Nichtgenträgern wurden Differenzen von 
bis zu 5 mm, bei den Genträgern von bis zu 2 mm beobachtet. Über den gesamten 
Untersuchungszeitraum betrachtet, wiesen die Nichtgenträger in 69,8 % der untersuchten Fälle 
Größendifferenzen auf, während das nur bei 29,6 % der FecB – Träger der Fall war.  
Tab. 4.18:  Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 
Follikel (0. – 30. Graviditätstag) 






5 mm 1 0 - 
4 mm 8 0 < 0,01 
3 mm 24 0 < 0,001 
2 mm 59 12 < 0,001 
1 mm 146 89 < 0,001 
0 mm 103 240 < 0,001 
Summe * 341 341  
* Summe der untersuchten Differenzfälle. Für jeden Tag wurde die Größendifferenz zwischen 
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Abb. 4.33: Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 
Follikel (0. – 30. Graviditätstag)  
Es konnte nachgewiesen werden, dass die Nichtgenträger signifikant häufiger und signifikant 
größere Durchmesserdifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten Follikel als die 
Booroola-Genträger hatten (Chi-Quadrat-Test). Innerhalb eines Genotyps waren zwischen den 
OR – Gruppen keine Unterschiede der Größendifferenzen festzustellen (Tab. 4.18, Abb. 4.33). 
Betrachtet man den Verlauf der Frühträchtigkeit in drei Abschnitten (0. bis 10. Tag, 11. bis 20. 
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Tag, und 21. bis 30. Tag), so hatten die Nichtgenträger jeweils signifikant häufigere und 
signifikant höhere Größendifferenzen im Follikeldurchmesser als die Genträger (siehe Anhang, 
Tab. 13a, b, c). Diese Tendenz zu häufigeren und größeren Differenzen nimmt bei beiden 
Genotypen mit fortschreitender Gestationsdauer zunächst stärker, dann schwächer ab.  
 
4.2.1.6 Vergleich der Follikeldynamik zwischen dem rechten und linken Ovar 
Bei der Untersuchung der Follikeldynamik wurden bei den Nichtgenträgern deutliche 
Größenunterschiede des jeweils größten Follikels zwischen dem rechten und linken Ovar 
festgestellt. War auf einem Ovar ein großer Follikel präsent, so trug das andere Ovar 
ausnahmslos kleine Follikel (siehe Abb. 4.34: Tier 7043 als Vertreter der OR 1 und Abb. 4.35: 
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Abb. 4.35: Durchmesser des jeweils größten Follikels (linkes / rechtes Ovar, OR 2: Tier 406) 
Im Gegensatz dazu waren bei den Genträgern auf beiden Ovarien stets etwa gleich große 
Follikel zu finden. (siehe Abb. 4.36: Tier 670 als Vertreter der OR 3 und Abb. 4.37: Tier 667 
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als Vertreter der OR 4.) Eine deutliche Dynamik im Sinne von `Follikelwellen` oder 
Fluktuationen der Follikelgrößen trat jedoch nicht auf. Dieses Bild war über den gesamten 
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Abb. 4.37: Durchmesser des jeweils größten Follikels (linkes / rechtes Ovar, OR 4: Tier 667) 
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Für jeden Tag der Frühträchtigkeit wurden für jedes Tier die Größendifferenzen des größten 
Follikels zwischen rechtem und linkem Ovar ermittelt. Die Häufigkeiten und Höhen dieser 
Differenzbeträge sind in Tab. 4.19 und Abb. 4.38 für beide Genotypen dargestellt. Die größte 
Differenz betrug 5 mm, die kleinste 0 mm. Die Booroola-Genträger wiesen bis auf zwei 
Ausnahmen keine größeren Differenzen als 2 mm auf. In 68,3 % der untersuchten Fälle waren 
bei den FecB-Trägern die Follikel beider Ovarien gleich groß. Dagegen waren bei den 
nichtgentragenden Rückkreuzungstieren Durchmesserdifferenzen von bis zu 5 mm zwischen 
den Follikeln beiden Ovarien zu finden. Nur in 25,2 % der untersuchten Fälle zeigten die 
Nichtgenträger gleich große Follikel auf beiden Ovarien. Bei der Prüfung im Chi-Quadrat-Test 
war festzustellen, dass bei den Nichtgenträgern signifikant mehr (p < 0,05) und signifikant 
größere Differenzen im Durchmesser des ´größten Follikels´ zwischen rechtem und linkem 
Ovar auftraten.  
Tab. 4.19:  Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen dem größten Follikel des rechten 
und linken Ovars 






5 mm 1 0 - 
4 mm 12 0 < 0,001 
3 mm 39 2 < 0,001 
2 mm 81 20 < 0,001 
1 mm 122 86 < 0,01 
0 mm 86 233 < 0,001 
Summe * 341 341  
*Summe der untersuchten Differenzfälle. Für jeden Tag wurde zwischen rechtem und linkem 
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Die Medianwerte der täglich bestimmten Follikelzahlen sind für die beiden untersuchten 
Genotypen in Abbildung 4.39 dargestellt. Die korrespondierenden Zahlenwerte sowie das 
Signifikanzniveau können Tabelle 4.20 entnommen werden. In Abbildung 4.40 wird der 
Verlauf der täglichen beobachteten Follikelanzahl für die OR 1, 2, 3, und 4 veranschaulicht, die 
Zahlenwerte und das Signifikanzniveau sind aus Tab. 14 im Anhang ersichtlich.  
Tab. 4.20:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Gesamtfollikelanzahl 
zwischen den Genotypengruppen (++, F+) in der Frühträchtigkeit  
Tag ++ (n = 11) 
Follikelanzahl 
  F+ (n = 11) 
Follikelanzahl 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil P 
0 2,00 3,00 5,00 1,00 0,00 3,00 * 
1 4,00 3,00 5,00 3,00 0,00 5,00 n.s. 
2 4,00 3,00 5,00 4,00 0,00 7,00 n.s. 
3 4,00 3,00 6,00 2,00 1,00 4,00 * 
4 4,00 3,00 5,00 3,00 1,00 3,00 n.s. 
5 4,00 3,00 7,00 3,00 2,00 5,00 n.s. 
6 4,00 2,00 7,00 4,00 3,00 4,00 n.s. 
7 5,00 3,00 7,00 3,00 1,00 5,00 n.s. 
8 4,00 3,00 4,00 4,00 2,00 5,00 n.s. 
9 4,00 3,00 5,00 4,00 4,00 5,00 n.s. 
10 5,00 4,00 6,00 3,00 2,00 6,00 n.s. 
11 4,00 3,00 6,00 2,00 0,00 4,00 * 
12 5,00 2,00 7,00 2,00 2,00 8,00 n.s. 
13 5,00 3,00 8,00 2,00 1,00 5,00 * 
14 5,00 4,00 7,00 3,00 2,00 5,00 * 
15 4,00 3,00 6,00 2,00 1,00 4,00 * 
16 5,00 2,00 6,00 3,00 1,00 4,00 n.s. 
17 5,00 4,00 5,00 1,00 0,00 5,00 * 
18 3,00 2,00 6,00 3,00 2,00 5,00 n.s. 
19 4,00 2,00 5,00 2,00 0,00 4,00 * 
20 4,00 3,00 5,00 2,00 1,00 3,00 ** 
21 5,00 3,00 6,00 2,00 0,00 3,00 ** 
22 4,00 3,00 5,00 2,00 1,00 3,00 * 
23 6,00 4,00 6,00 1,00 1,00 4,00 ** 
24 5,00 4,00 6,00 2,00 1,00 4,00 * 
25 4,00 3,00 6,00 2,00 1,00 3,00 *** 
26 5,00 3,00 6,00 3,00 3,00 4,00 n.s. 
27 4,00 4,00 6,00 3,00 1,00 5,00 n.s. 
28 5,00 4,00 6,00 2,00 1,00 3,00 *** 
29 4,00 4,00 5,00 2,00 0,00 4,00 ** 
30 4,00 3,00 5,00 1,00 0,00 3,00 * 












0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
Tage
Follikelanzahl  + +
F +
Abb. 4.39: Anzahl antraler Follikel, Mediane im Genotypenvergleich 
Während der ersten 30 Graviditätstage wurden bei den nichtgentragenden Tieren täglich etwa 
4 - 5 (Medianwerte) und bei den gentragenden Tieren täglich etwa 2 - 4 (Medianwerte) antrale 
Follikel mit einem Durchmesser ³ 2 mm ermittelt. Bei einzelnen Tieren konnten an einigen 
Tagen keine Follikel nachgewiesen werden, maximal wurden 10 antrale Follikel / Tier und Tag 
beobachtet. Während des gesamten untersuchten Zeitraumes zeigten die Nichtgenträger auf 
ihren Ovarien mehr antrale Follikel als die Genträger. Ab dem 10. Tag war dieser Trend 
deutlich und in den meisten Fällen konnte ein signifikanter Unterschied der Follikelanzahl 
nachgewiesen werden. Die Kurven verdeutlichen auch, dass die Genträger im 
Graviditätsverlauf eine Tendenz zu weniger sonographisch darstellbaren Follikeln hatten: In 
den ersten 10 Graviditätstagen wurden im Median 3 bis 4 und im weiteren Verlauf 2 bis 3 
Follikel gezählt. Bei den Nichtgenträgern konnten dagegen über den gesamten 
Untersuchungszeitraum 4 bis 5 Follikel nachgewiesen werden. Innerhalb der Nichtgenträger 
(OR 1 vs. OR 2) bzw. innerhalb der Genträger (OR 3 vs. OR 4) waren keine Unterschiede in 




















Abbildung 4.41 zeigt die aus der beobachteten Follikelanzahl und der gemessenen Follikel-
größe errechneten Follikelgesamtvolumina. Medianwerte, 1. und 3. Quartile und 
Signifikanzniveau sind aus Tabelle 4.21 ersichtlich. In der Abbildung 4.42 werden die Mediane 
der täglichen Follikelgesamtvolumina für die OR 1, 2, 3, und 4 dargestellt. Die zugehörigen 
Zahlenwerte sowie das Signifikanzniveau sind Tab.15 im Anhang zu entnehmen.  
Tab. 4.21:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des Follikelgesamtvolumens 
zwischen den Genotypengruppen (++, F+) in der Frühträchtigkeit  
Tag ++ (n = 11) 
Follikelvolumen in mm³ 
  F+ (n = 11) 
Follikelvolumen in mm³ 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 75,36 20,93 113,04 14,13 0,00 33,49 * 
1 16,75 12,56 20,93 12,56 0,00 25,12 n.s. 
2 50,24 22,50 60,18 26,69 0,00 29,31 n.s. 
3 36,63 22,50 73,79 16,75 4,19 47,62 * 
4 50,24 33,49 107,28 12,56 4,19 41,87 n.s. 
5 73,79 51,81 100,48 25,12 8,37 93,68 n.s. 
6 73,79 50,24 98,91 50,24 12,56 75,36 n.s. 
7 73,79 41,87 82,16 30,88 4,19 61,75 ** 
8 46,05 36,63 87,92 16,75 8,37 57,57 * 
9 51,81 46,05 83,73 26,69 18,32 40,82 * 
10 75,36 35,06 184,21 22,50 12,56 45,01 * 
11 56,00 29,31 98,91 8,37 0,00 26,69 *** 
12 70,13 49,19 154,91 8,37 8,37 43,44 ** 
13 82,16 40,82 141,30 12,56 4,19 30,88 *** 
14 68,56 41,87 97,86 20,93 8,37 32,45 *** 
15 49,19 40,82 58,61 12,56 4,19 16,75 ** 
16 68,56 47,62 107,28 18,32 4,19 26,69 *** 
17 46,05 30,88 111,47 4,19 0,00 20,93 *** 
18 64,37 30,88 107,81 12,56 8,37 22,50 ** 
19 47,62 26,69 56,00 8,37 0,00 18,32 *** 
20 51,81 40,82 90,54 8,37 4,19 20,93 *** 
21 40,82 22,50 49,19 8,37 0,00 22,50 *** 
22 36,63 12,56 50,24 8,37 4,19 16,75 * 
23 45,01 26,69 74,31 4,19 4,19 16,75 ** 
24 46,05 26,69 96,29 8,37 4,19 18,32 *** 
25 40,82 26,69 73,79 8,37 4,19 12,56 *** 
26 26,69 20,93 63,32 16,75 12,56 22,50 * 
27 36,63 26,69 46,05 16,75 12,56 30,88 * 
28 53,38 26,69 60,18 12,56 4,19 18,32 *** 
29 30,88 16,75 49,19 8,37 0,00 30,88 * 
30 26,69 22,50 60,18 4,19 0,00 22,50 * 
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Abb. 4.41: Follikelgesamtvolumen, Mediane im Genotypenvergleich 
Die täglich ermittelten Follikelgesamtvolumina (Medianwerte) lagen zwischen 16,75 mm³ und 
75,36 mm³ bei den Nichtgenträgern bzw. zwischen 4,19 mm³ und 50,24 mm³ bei den 
Genträgern. Bei einzelnen Tieren wurden bis zu 300 mm³ Follikelgesamtvolumen / Tag 
beobachtet. Während der gesamten Frühgravidität hatten die Nichtgenträger größere 
Follikelgesamtvolumina als die FecB-Genträger. Der Volumenunterschied war bis auf wenige 
Tage nach der Bedeckung signifikant bzw. hochsignifikant. Beide Genotypengruppen zeigten 
eine postovulatorische Volumenabnahme bis zum 3./4. Tag und eine anschließende 
Volumenzunahme bis zum 6./7. Tag. Danach war eine Tendenz zu abnehmenden 
Follikelvolumina bis zum Ende des Untersuchungszeitraumes zu beobachten, wobei die 
Nichtgenträger stärkere Volumenschwankungen zeigten. Innerhalb eines Genotyps war weder 
bei den Nichtgenträgern zwischen den Ovulationsraten 1 und 2 noch bei den Genträgern 
zwischen den Ovulationsraten 3 und 4 ein statistischer Unterschied der täglichen 
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Abb. 4.42: Follikelgesamtvolumen, Mediane im Ovulationsratenvergleich 
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4.2.2 Follikelstimulierendes Hormon (FSH) 
Die Abbildung 4.43 zeigt den Verlauf der FSH-Plasmakonzentrationen während der 
Frühträchtigkeit für beide untersuchte Genotypen. Die zugehörigen Zahlenwerte (Mediane, 1. 
und 3. Quartile) sowie das Signifikanzniveau sind aus Tabelle 4.22 ersichtlich. In Abbildung 
4.44 werden die FSH–Konzentrationen für die OR 1, 2, 3, und 4 separat dargestellt. Die 
entsprechenden Zahlenwerte und das Signifikanzniveau finden sich in Tab. 16 im Anhang.  
Tab. 4.22: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des FSH–Plasmaspiegels 
zwischen den Genotypengruppen (++, F+) in der Frühträchtigkeit  
Tag ++ (n = 8) 
FSH in ng / ml 
  F+ (n = 8) 
FSH in ng / ml 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 1,65 0,35 3,05 6,65 1,70 22,60 * 
1 4,50 2,78 6,90 9,85 8,35 13,65 * 
2 3,10 1,83 3,68 7,50 3,48 11,48 * 
3 1,35 0,98 2,30 4,20 1,40 5,63 n.s. 
4 0,70 0,55 2,45 3,05 2,05 7,55 * 
5 2,35 1,28 4,18 6,25 4,35 8,73 ** 
6 3,45 1,83 6,25 9,20 8,05 12,20 ** 
7 3,95 1,73 6,38 7,45 5,00 11,65 * 
8 2,90 0,88 5,53 5,90 5,08 8,15 n.s. 
9 1,90 1,43 3,63 5,55 4,88 8,20 ** 
10 2,00 0,93 4,30 8,15 4,30 9,38 ** 
11 3,70 1,58 5,30 5,70 4,10 6,95 n.s. 
12 1,90 0,95 4,70 7,00 4,15 10,08 ** 
13 1,60 0,88 3,90 6,50 4,45 8,05 ** 
14 2,90 1,45 3,85 7,65 4,70 9,38 ** 
15 2,45 1,08 5,65 8,05 4,73 8,27 ** 
16 2,85 1,80 4,50 6,55 3,38 8,20 * 
17 2,65 1,68 3,35 10,35 5,78 10,93 *** 
18 2,30 1,28 3,08 8,00 5,83 11,00 *** 
19 2,90 1,50 4,48 6,05 4,85 8,05 * 
20 3,25 1,33 6,13 6,15 4,78 6,60 * 
21 2,55 1,38 4,35 5,35 2,70 8,98 n.s. 
22 2,00 0,98 3,60 5,70 4,20 7,53 ** 
23 2,30 1,55 3,90 6,25 4,70 7,58 ** 
24 2,05 1,03 3,28 5,70 2,83 9,03 ** 
25 3,10 0,85 4,00 6,05 4,85 7,18 ** 
26 2,35 0,88 3,18 5,30 3,75 5,98 ** 
27 1,55 1,20 2,95 4,60 3,50 6,10 ** 
28 1,75 0,85 3,05 3,90 2,85 6,18 * 
29 2,65 1,15 3,85 3,70 2,80 8,83 n.s. 
30 1,90 1,38 2,25 4,80 2,60 7,65 ** 
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Abb. 4.43: FSH – Plasmakonzentrationen, Mediane i Genotypenvergleich 
Die FecB-Genträger wiesen während der ersten 30 Trächtigkeitstage mit Medianwerten von 
3,05 bis 10,35 ng/ml höhere FSH-Plasmaspiegel auf als die Nichtgenträger mit 0,70 bis 4,50 
ng/ml. Mit Ausnahme der Tage 3, 8, 11, 21 und 29 war dieser Unterschied signifikant. Die 
Verlaufskurven für beide Genotypen liefen weitgehend parallel und zeigten mehrere synchrone 
FSH-Gipfel. Ein erstes Peak ist am 1. Tag p.o. zu sehen, dem folgte ein stärkerer Abfall mit 
einem Tief am 4. Tag, einem zweiten Peak am 6./7. Tag und einem 3. Peak am 10./11. Tag. 
Bei den Genträgern war außerdem noch ein 4. FSH-Peak am 17. Tag zu verzeichnen. Dieser 
charakteristische FSH-Spiegel ließ sich auch bei den einzelnen OR-Gruppen nachweisen. Beim 
Vergleich innerhalb der Nichtgenträger (OR 1 vs. OR  2) bzw. innerhalb der Genträger (OR 3 
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Abb. 4.44: FSH – Plasmakonzentrationen, Mediane im Ovulationsratenvergleich 
 
Zwischen den bestimmten FSH Konzentrationen und der Größe der Follikel (++: r = 0,13; F+: 
r = -0,23) bzw. der Anzahl der Follikel (++: r = 0,03; F+: r = -0,18) ließ sich kein 
Zusammenhang herstellen (Anhang, Tab. 19). 
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4.2.3 Östradiol 17b 
In Abbildung 4.45 ist der Verlauf der Östradiol 17ß-Plasmakonzentrationen während der 
ersten 30 Trächtigkeitstage für die beiden untersuchten Genotypen dargestellt, die zugehörigen 
Zahlenwerte (Mediane, 1. und 3. Quartile) und das Signifikanzniveau sind aus Tabelle 4.23 
ersichtlich. Abbildung 4.46 zeigt die Kurven der Östradiol 17ß-Plasmakonzentrationen für die 
OR 1, 2, 3, und 4. Die entsprechenden Zahlenwerte sind im Anhang in Tab. 17 aufgelistet. 
Tab. 4.23: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des Östradiol 17b–
Plasmaspiegels zwischen den Genotypengruppen (++, F+) in der Frühträchtigkeit  
Tag ++ (n = 8) 
Östradiol in pmol / l 
  F+ (n = 8) 
Östradiol in pmol / l 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 39,55 22,85 47,55 33,80 0,00 38,40 n.s. 
1 24,75 5,70 26,10 20,20 2,73 38,35 n.s. 
2 23,80 4,88 31,83 20,95 1,63 31,78 n.s. 
3 8,90 1,85 28,25 26,75 2,78 42,10 n.s. 
4 19,90 16,25 37,65 26,95 0,60 37,68 n.s. 
5 25,60 13,40 28,43 26,45 2,93 43,73 n.s. 
6 26,10 4,90 43,40 15,05 11,83 34,10 n.s. 
7 23,90 12,35 47,58 18,15 8,07 27,48 n.s. 
8 13,05 9,98 31,63 12,55 9,08 23,48 n.s. 
9 16,20 4,63 21,48 7,35 3,83 19,35 n.s. 
10 11,45 4,98 20,68 13,55 0,40 25,20 n.s. 
11 13,90 11,55 26,35 22,65 14,50 31,05 n.s. 
12 9,25 1,38 22,30 15,70 8,03 32,83 n.s. 
13 6,50 0,00 19,05 13,80 3,55 29,20 n.s. 
14 7,90 0,00 24,58 28,45 13,43 37,38 n.s. 
15 15,20 0,58 34,08 10,95 6,93 26,98 n.s. 
16 1,20 0,00 10,13 6,10 1,33 26,23 n.s. 
17 6,60 0,00 38,18 18,30 13,88 33,58 n.s. 
18 13,25 0,78 21,53 15,30 0,00 34,15 n.s. 
19 10,70 0,00 26,90 26,95 10,30 30,15 n.s. 
20 14,45 3,78 24,18 15,90 0,00 29,20 n.s. 
21 16,70 0,55 24,08 20,20 7,88 29,65 n.s. 
22 12,25 6,70 24,18 11,20 4,68 18,58 n.s. 
23 17,05 1,05 25,80 13,25 5,58 21,23 n.s. 
24 14,10 0,00 24,23 12,20 1,00 24,10 n.s. 
25 9,40 0,00 20,93 18,75 10,70 34,85 n.s. 
26 11,30 7,88 17,03 20,55 12,50 26,03 * 
27 10,40 1,98 22,95 4,00 0,00 25,20 n.s. 
28 5,50 0,00 17,70 5,80 0,00 19,48 n.s. 
29 4,80 0,53 12,25 11,40 6,33 21,78 n.s. 
30 3,55 0,00 16,50 6,65 0,00 15,55 n.s. 
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Abb. 4.45: Östradiol 17b - Plasmakonzentrationen, Mediane im Genotypenvergleich 
Die Mediane der peripheren Östradiol 17b-Plasmakonzentrationen der Nichtgenträger lagen 
zwischen 1,20 und 39,55 pmol/l und die der Genträger zwischen 4,00 und 33,80 pmol/l, ein 
signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen war nicht nachzuweisen. Bei beiden 
Genotypen war ein deutlicher postovulatorischer Abfall, ein Tiefpunkt um den 16. Tag und im 
weiteren Verlauf der ersten 30 Trächtigkeitstage eine leicht abfallende Tendenz des 
Östradiolspiegels zu beobachten. Innerhalb der Nichtgenträger konnten zwischen den Gruppen 
(OR 1 vs. OR 2) keine Unterschiede bezüglich der Östradiol 17b-Plasmakonzentration 
festgestellt werden. Ebenso wurden bei Genträgern zwischen den Gruppen (OR 3 vs. OR 4) 
keine signifikanten Unterschiede der Östradiol 17b–Plasmakonzentration nachgewiesen. Ein 
postovulatorischer Östradiol-Abfall und die Tendenz zu einem leichten Absinken des 
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Abb. 4.46: Östradiol 17b-Plasmakonzentrationen, Mediane im Ovulationsratenvergleich 
Zwischen den gemessenen Östradiol-Plasmakonzentrationen und dem Follikelvolumen (++: r = 
-0,08; F+: r = -0,18) bzw. der Größe der Follikel (++: r = -0,07; F+: r = 0,11) war kein 




5.1 Tiermaterial und Methoden 
Bei den untersuchten Merinofleischschaf-Booroola-Rückkreuzungstieren, die Nichtgenträger 
(++) bzw. Genträger (F+) für das FecB-Fruchtbarkeits-Majorgen sind, lassen sich deutliche 
Unterschiede sowohl in den Hormonprofilen für FSH als auch in der Follikeldynamik 
nachweisen. Damit stimmen die Untersuchungsergebnisse mit den in der Literatur für 
reinrassige Booroolaschafe beschriebenen FSH–Profilen und Follikeldynamiken überein 
(BAIRD et al. 1982; ROBERTSON et al. 1984; DRIANCOURT et al. 1985a; MC NATTY et 
al. 1987, 1989a, 1994; PHILLIPS et al. 1993). Für FecB-Genträger in anderen Rassen sind 
ähnliche Ergebnisse bekannt (CASTONGUAY et al. 1990; GOOTWINE et al. 1992; 
BOULTON et al. 1995). Während die Hormonprofile und der Follikelstatus an einzelnen 
Tagen in zahlreichen Studien untersucht wurden, sind ultrasonographische 
Verlaufsuntersuchungen zur Follikeldynamik nur in wenigen Arbeiten zu finden. Eine 
vergleichende Betrachtung der Follikeldynamik zwischen den Ovarien eines Tieres fehlt in der 
ausgewerteten Literatur bisher. 
Es ist allgemein bekannt, dass verschiedene Faktoren, wie z.B. die Fütterung, die 
Photoperiode, das Körpergewicht, die Präsenz eines Bockes usw. die Pubertät, den Zyklus mit 
der Hormon- und Follikeldynamik sowie das Sexualverhalten weiblicher Schafe beeinflussen 
(FINDLAY et al. 1976; FITZGERALD u. BUTLER 1982; RASMUSSEN u. MALVEN 1983; 
SCARAMUZZI u. RADFORD 1983; MAY 1996). Bereits bei der Vorbereitung der Versuche 
wurde auf eine vergleichbare Kondition und Körpermasse der Probanden geachtet. Alle 
Versuchstiere erhielten das gleiche Futter und wurden unter gleichen Umweltbedingungen 
gehalten. Leider war es auf Grund des limitierten Tiermaterials nicht möglich, gleichaltrige 
Tiere auszuwählen. Im Zyklusversuch (Versuch 1) bestand zwischen den Tieren der 
verschiedenen Genotypen ein signifikanter Altersunterschied, die frühträchtigen Tiere (Versuch 
2) waren dagegen etwa gleichaltrig. Theoretisch ist ein Einfluss des Alters auf die 
Ovulationsrate im Versuch 1 nicht auszuschließen. Die maximale Ovulationsrate wird mit 2 – 5 
Jahren erreicht und hält bis zum 8. - 10. Lebensjahr an (SCARAMUZZI u. RADFORD 1983; 
CAHILL 1984). Nach einer Studie von DRIANCOURT et al. (1985a), die 2–jährige und 8–
jährige Booroolamuttern (F+) verglichen, hatte das Alter aber keinen Einfluss auf die Anzahl 
der präantralen oder antralen Follikel. Lediglich der Pool der Primordialfollikel wurde im Alter 
kleiner. Insofern werden bei der folgenden Auswertung nur die Einflüsse des Genotypes bzw. 
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der Ovulationsrate auf die Hormonprofile und Follikeldynamik der untersuchten Tiere 
diskutiert.  
Abgesehen von der Ovulationsrate gibt es bei australischen Merinos zwischen homozygoten 
(FF) und heterozygoten (F+) Booroola-Genträgern und Nichtgenträgern (++) keine 
Unterschiede im Sexualverhalten, in der Zykluslänge, der Östrusdauer und der Dauer des LH-
Gipfels (MC NATTY u. HENDERSON 1987). Die in den Versuchen beobachteten 
Zykluslängen von 17,5 Tagen (++) bzw. 17,3 Tagen (F+) stimmen mit den in der Literatur 
genannten überein (ROMMEL et al. 1984, 1988; BOSTEDT 1995; BOSTEDT u. DEDIÈ 
1996; MORITZ 2000). Die Genträger weisen einen geringfügig kürzeren Zyklus auf, was etwa 
der Zykluslänge australischer Merinos entspricht (ALLISON u. MC NATTY 1972). Die 
ermittelten Ovulationsraten (Gruppeneinteilung) bestätigen den Genotyp der Probandinnen 
eindeutig und befinden sich im Einklang mit der in der Literatur üblichen Einteilung der 
Genotypen: FF = OR > 5; F+ = OR 3 – 5; ++ = OR 1 – 2 (DAVIS et al. 1982; DAVIS u. 
KELLY 1983; MC NATTY et al. 1986c). DAVIS et al. (1984) beobachteten bei 
heterozygoten FecB – Genträgern eine durchschnittliche Erhöhung der Ovulationsrate um 1,5 
gegenüber Nichtgenträgern. Ein ähnliches Ergebnis wurde bei den in dieser Arbeit 
untersuchten Merinofleischschafen erzielt, wobei die höhere Ovulationsrate der FecB–
tragenden Merinofleischschafe während der Ultraschall-Verlaufsuntersuchungen mehrfach 
bestätigt werden konnte. Auch bei heterozygoten FecB-Trägern in anderen Rassen ist die 
Erhöhung der Ovulationsrate nachgewiesen (CASTONGUAY et al. 1990; BOULTON et al. 
1995).  
5.2 Einsatz transrektaler Ultrasonographie zur Ovardiagnostik 
Follikel stellen sich ultrasonographisch als runde echolose Areale dar, die sich deutlich vom 
umgebenden Ovarstroma abgrenzen (KÄHN 1991). Mit transrektaler Untersuchungstechnik 
wird die höchste Sicherheit bei der Ovar- und Follikeldiagnostik erzielt. Die in der 
vorliegenden Arbeit verwendete Technik der Untersuchung in Rückenlage hat sich dabei als 
besonders geeignet erwiesen (KAULFUSS et al. 1994a; MAY 1996; RIESENBERGER 1997; 
DICKIE et al. 1999). Bei der Verwendung eines 7,5 MHz-Schallkopfes ist die Darstellung und 
Reproduzierbarkeit von Follikeln ab 2 mm Größe problemlos möglich (BOR et al. 1992; 
RAVINDRA et al. 1994; BARTLEWSKI et al. 1995; BEARD et al. 1995; JOHNSON et al. 
1996; RUBIANES et al. 1996; SOUZA et al. 1996). In einigen Arbeiten wurden Follikel 
bereits ab einem Durchmesser von 1mm diagnostiziert (RAVINDRA u. RAWLINGS 1997; 
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BARTLEWSKI et al. 2000). Die ultrasonographisch ermittelten Follikelzahlen beider 
Versuche beziehen sich auf alle sonographisch erfassbaren Follikel ab einem 
Antrumdurchmesser von 2 mm. Kleinere Follikel wurden wegen möglicher Fehler (Artefakte, 
Verwechslung mit anderen Strukturen) ausdrücklich nicht in die Untersuchungen einbezogen. 
Während der eigenen Versuche konnten die Ovarien jederzeit identifiziert und ihre 
Funktionskörper in Anzahl und Größe erfasst werden. Eine Beeinträchtigung der Zykluslänge, 
der Ovulationsrate oder der Trächtigkeit durch die Untersuchungen wurde nicht festgestellt.  
Im ovulationsnahen Zeitraum ist die Abgrenzung der Follikel gegenüber den Corpora 
haemorrhagica für eine Terminierung des Ovulationszeitpunktes wichtig. RAVINDRA et al. 
(1994) definieren den Zeitpunkt des Verschwindens des Tertiärfollikels in Verbindung mit der 
Entwicklung eines Corpus luteum in den folgenden Tagen als Ovulationszeitpunkt. Während 
das Corpus luteum durch seine Struktur, Textur und Größe gegenüber Follikeln und dem 
Ovarstroma zwischen dem 7. und 12. Tag p.o. mit großer Genauigkeit abgegrenzt werden 
kann (KAULFUSS et al. 1995b; RAVINDRA u. RAWLINGS 1997; DICKIE et al. 1999), 
bereitet die Diagnostik des frühen Corpus haemorragicum gewisse Schwierigkeiten. 
Unmittelbar postovulatorisch ist lediglich das „Verschwinden“ des Antrums der großen 
Tertiärfollikel sowie der Verlust ihrer feinen dünnen Randbegrenzung festzustellen. 
CHEVALIER (1988) hält eine Abgrenzung zwischen prä- und postovulatorischen Follikeln 
bereits durch das Verschwinden der fein strukturierten und klar abgrenzbaren Follikelwand für 
möglich. Ab dem 3. – 5. Tag p.o. bildet sich die typische sonographische Echotextur des 
Gelbkörpers heraus (RAVINDRA et al. 1994; DICKIE et al. 1999; MORITZ 2000). 
RIESENBERGER (1997) konnte bereits nach 2 Tagen ein Corpus luteum diagnostizieren. In 
diesem Zusammenhang erwiesen sich die im 24-stündigen Intervall durchgeführten 
Untersuchungen als vorteilhaft. So war es möglich, die auf Video dokumentierten unklaren 
Strukturen sorgfältig im Verlauf zu beobachten und ggf. rückwirkend erneut zu beurteilen. Die 
fehlerhaften Interpretationen der sonographischen Bilder wurden damit auf ein Minimum 
reduziert und es konnte eine eindeutige Beurteilung der ovariellen Funktionskörper erfolgen 
(vgl. RAVINDRA u. RAWLINGS 1997; KAULFUSS u. MORITZ, 2001).  
5.3 Follikeldynamik zum Zeitpunkt der Brunst 
Beim Schaf erfolgt die Ovulation im letzten Drittel der Brunst, d.h. definitiv nach dem 
Einsetzen der Brunstsymptome (SCHNURRBUSCH 1989; DÖCKE 1994). Die Duldung 
erfolgt ebenfalls nur im Östrus (BOSTEDT u. DEDIÉ 1996). In der Literatur wird der 
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optimale Bedeckungs- bzw. Besamungszeitraum mit 12 – 24 Stunden nach Brunstbeginn 
angegeben (MENGER 1987; WALKER et al, 1989a, 1989b; EPPLESTON et al. 1994). Der 
LH-Gipfel tritt 4 – 10 h nach Beginn der Duldungsbereitschaft auf (ROMMEL et al. 1988), die 
Ovulation erfolgt 19 – 29 h später. Daraus ergibt sich, dass die Ovulation etwa 23 - 39 h nach 
Duldungsbeginn einsetzen müsste. Darüber hinaus ist bekannt, dass die Ovulationen mehrerer 
Eizellen innerhalb von 2 – 4 Stunden abgeschlossen sind (BINDON 1984; SOUZA et al. 
1994). Bei einem 24-stündigen Untersuchungsintervall wären demnach bei Duldungsbeginn 
noch intakte Tertiärfollikel zu erwarten. Im Gegensatz dazu wurden zum Duldungsbeginn nur 
bei 27,5 % der zyklierenden Tiere (++: 40%; F+: 15%) ausschließlich intakte Follikel 
gefunden. Bei 20% der Probandinnen (++: 10%; F+: 30%) konnten Corpora haemorragica und 
Follikel gleichzeitig nachgewiesen werden, während 52,5 % der Tiere (++: 50%; F+: 55%) 
ausschließlich Corpora haemorragica trugen. Die tragenden Tiere zeigten einen ähnlichen 
Ovarstatus am ersten Tag der bockgeprüften Duldung: 27,27% (++: 54,54%; F+: 0%) 
ausschließlich Follikel, 27,27 % (++: 9,1%; F+: 45,45%) Follikel und Corpora haemorrhagica 
und 45,45 % (++: 36,36%; F+: 54,54%) ausschließlich Corpora haemorrhagica. Einen 
ähnlichen, teilweise „postovulatorischen“ Ovarstatus zum Zeitpunkt der Brunst beschreiben 
KAULFUSS und MORITZ (2001) nach ultrasonographischen Verlaufsuntersuchungen. Bei 
den FecB-Genträgern wurde außerdem im Vergleich gegenüber den reinrassigen 
Merinofleischschafen eine frühere Ovulation beobachtet. Diese eigenen Ergebnisse bestätigen 
die Feststellungen von BJERSING et al. (1972), BINDON (1984) und BINDON et al. (1984), 
die bei Booroola Merinos bei gleicher Brunstdauer gegenüber anderen Schafrassen eine um 
durchschnittlich 7,5 h frühere Ovulation im Bezug auf den LH-Gipfel beobachteten. Ein 
Einfluss der OR auf den Ovulationszeitpunkt konnte nicht nachgewiesen werden. Unabhängig 
von der OR ovulierten die untersuchten Tiere im Bezug auf die Duldung deutlich eher als in 
der Literatur angegeben, lediglich etwa ein Viertel (ca. 27%) zeigte den erwarteten Ovarstatus. 
Die Ursachen dafür bleiben unklar. Auf Grund der erzielten Ergebnisse erscheint es angezeigt, 
in künftigen Studien den Ovulationszeitpunkt der Merinofleischschafe mit mehrfachen 
täglichen sonographischen Untersuchungen genauer zu terminieren und gegebenenfalls neu zu 
definieren. 
5.4 Follikeldynamik im Zyklus und in der Frühgravidität 
Die nichtgentragenden Merinofleischschafe wiesen zu Beginn des Zyklus und über weite 
Strecken der Frühträchtigkeit deutlich mehr antrale Follikel als die heterozygoten FecB-Träger 
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auf. Zum Teil war dieser Unterschied signifikant. Das steht im Gegensatz zur studierten 
Literatur, wo entweder von einer höheren antralen Follikelzahl für FecB-Träger berichtet wird 
(MC NATTY et al. 1986c), oder eine vergleichbare Follikelzahl bei beiden Genotypen (F+ / 
++) vorhanden ist (DRIANCOURT et al. 1985a, 1985c; MC NATTY et al. 1985, 1992, 
MANDIKI et al. 2000). Lediglich für neugeborene und 30 Tage alte Lämmer wird eine höhere 
Follikelzahl der Nichtgenträger gegenüber den Genträgern beschrieben (TASSEL et al. 1983). 
Möglicherweise sind rasse- und genotypabhängige unterschiedliche Wachstumsmuster bzw. 
Atresieraten die Ursache für die unterschiedliche Zahl an antralen Follikeln. Auch die 
unterschiedlichen Methoden der Follikelzählung (histologische Zählung am Präparat, manuelle 
makroskopische Zählung am Ovar, ultrasonographische Zählung) haben erheblichen Einfluss 
auf die ermittelten Zahlen, so dass direkte Vergleiche nur begrenzt möglich sind. Daher ist es 
fraglich, ob die beobachteten Unterschiede genotypisch bedingt und ob sie überhaupt für die 
Follikeldynamik von Relevanz sind. Von Interesse sind in diesem Zusammenhang die 
Untersuchungen von MC NATTY et al. (1986c), die bei FecB-Genträgern mehr, aber kleinere 
„östrogenhaltige“ (³ 50 ng Östradiol/ml) Follikel bei gleicher Gesamtgranulosazellzahl und 
Östrogenmenge beobachteten. Da die Follikel der Genträger mit einer etwa 30% - 50% 
geringeren Granulosazellzahl nur etwa 30% des Östradiols der Nichtgenträger produzieren 
(MC NATTY et al. 1985, 1986c; MC NATTY u. HENDERSON 1987; DRIANCOURT 
1991), gleicht die dort beobachtete höhere Anzahl an antralen Follikeln die geringere 
Granulosazellzahl quasi aus. Umso mehr stellt sich die Frage, warum trotz kleinerer Follikel (-
volumina) und einer z.T. geringeren Follikelanzahl der FecB Genträger etwa die gleichen 
Östradiolspiegel bei beiden untersuchten Genotypen zu finden waren. Unklar ist außerdem, ob 
bei den untersuchten FecB-tragenden Merinofleischschafen auch eine geringere 
Granulosazellzahl / Follikel existierte, und wenn ja, ob eine Kompensation über eine höhere 
Aromataseaktivität der Granulosa erfolgte bzw. ein Teil der sonographisch dargestellten 
antralen Follikel hormonell nicht aktiv war. Hier erscheint es sinnvoll die Rolle des 
Östradiolgehaltes einzelner Follikel im Zusammenhang mit der sonographischen Kontrolle der 
Follikeldynamik zu untersuchen.  
In beiden Versuchen bildeten die Ovarien der Nichtgenträger signifikant größere Follikel als 
die der Genträger an. Damit wurden die aus der Literatur bekannten kleineren 
Follikeldurchmesser für FecB-tragende Tiere anderer Schafrassen (MC NATTY et al. 1986c; 
CASTONQUAY et al. 1990; DRIANCOURT 1991) auch für das Merinofleischschaf bestätigt. 
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Innerhalb der Genotypen existierte kein eindeutiger Einfluss der Ovulationsrate auf die 
Follikelgröße. Außerdem wurde in der vorliegenden Studie auch der jeweils zweitgrößte 
Follikel detailliert verfolgt. Genau wie bei dem „größten Follikel“ waren deutliche, 
genotypbedingte Unterschiede im Follikeldurchmesser zu finden, wobei die FecB-Genträger in 
dieser Follikelgruppe ebenfalls kleinere Follikel anbildeten. Das deutet darauf hin, dass auch 
untergeordnete Follikel den gleichen hierarchischen Prinzipien unterliegen wie der 
dominierende größte Follikel. Darüber hinaus zeigte der Vergleich, dass der größte Follikel der 
FecB-tragenden Merinos etwa so groß war wie der zweitgrößte Follikel der reinrassigen 
Merinofleischschafe. Daraus läßt sich die Hypothese ableiten, dass der größte Follikel der 
Genträger ein ähnliches Wachstumslimit hat wie der zweitgrößte Follikel der 
Merinofleischschafe. Möglicherweise findet er ähnliche Hormon- und Wachstumsbedingungen 
vor und der Mechanismus, der ein größeres (schnelleres/effektiveres) Follikelwachstum bei den 
Nichtgenträgern ermöglicht, existiert beim größten Follikel der FecB-Genträger nicht.  
Die in den eigenen Untersuchungen beobachtete Follikelentwicklung bei den reinrassigen 
Merinofleischschafen kann mit dem klassischen Modell der Dominanz erklärt werden: In 
Anwesenheit großer Follikel erfolgte eine Suppression des Größenwachstums kleinerer 
Follikel. Dieses Modell ist bereits für das Rind ausführlich bestätigt und wird von mehreren 
Autoren auch für das Schaf beschrieben (FORTUNE et al. 1991; ADAMS et al. 1993; 
RAVINDRA et al. 1994; FORTUNE 1994; BARTLEWSKI et al. 1995; PURVIS u. 
HILLARD 1997; SOBOLEVA et al. 2000). Außerdem hatten die untersuchten Nichtgenträger 
signifikant größere und auch häufigere Größendifferenzen zwischen dem größten und 
zweitgrößten Follikel - ein weiteres Indiz für die Existenz einer Follikeldominanz bei 
Merinofleischschafen. Bei den FecB-tragenden Merinofleischschafen dagegen fehlte diese 
Dominanz offenbar, oder es lag ein „Dominanzdefekt“ vor. Die Folge: Der „größte“ Follikel 
blieb kleiner und erlaubte weiteren Follikeln sich parallel zu gleicher Größe – und damit 
offenbar auch zur Ovulationsfähigkeit - zu entwickeln. Untersuchungen von CASTONGUAY 
et al. (1990) bestätigen eine fehlende Dominanz bei Booroolaschafen. Bei der Induktion einer 
Superovulation mit PMSG beobachteten KYLE und SMITH (1985) ebenfalls eine 
Verringerung der Follikelgrößen, ohne dass die Zahl der Granulosazellen pro Follikel 
beeinflusst wurde. Möglicherweise hat der höhere FSH-Spiegel der hier untersuchten 
Booroola-Genträger eine ähnliche Wirkung. Darüber hinaus lassen die erzielten Ergebnisse 
vermuten, dass nicht nur eine Beeinflussung des zweitgrößten durch den größten Follikel, 
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sondern auch eine Beeinflussung zwischen den größten Follikeln des rechten und linken Ovars 
existiert. Auch hier unterschieden sich die beiden untersuchten Genotypen grundlegend: Trug 
ein Ovar der reinrassigen Merinofleischschafe einen großen Follikel, so waren auf dem 
kontralateralen Ovar zum gleichen Zeitpunkt kleine Follikel zu finden. Bei den FecB-
Genträgern trugen dagegen beide Ovarien eines Tieres zum gleichen Zeitpunkt meist gleich 
große Follikel. Das oben beschriebene Dominanzprinzip existiert bei reinrassigen 
Merinofleischschafen offenbar auch zwischen linkem und rechtem Ovar, während es bei den 
FecB-tragenden Tieren fehlt. Diese Beobachtungen wurden sowohl bei den zyklierenden als 
auch bei den frühträchtigen Probanden gemacht. In der Versuchsgruppe der frühgraviden Tiere 
schwächte sich die Größendifferenz zwischen dem größten und zweitgrößten Follikel im 
Verlauf der Tragezeit bei beiden Genotypen ab. Möglicherweise ist daran Progesteron 
beteiligt, das in der Lage ist, die Größe großer Follikel zu beeinflussen und die Lebensdauer 
ovulatorischer Follikel zu verlängern (JOHNSON et al. 1996).  
Die Angaben über Follikelwellen in der Literatur sind unterschiedlich. Während einige Autoren 
kein Wellenwachstum nachweisen konnten, beschreiben andere 2 – 6 Follikelwellen pro Zyklus 
(BRAND u. DE JONG 1972; GINTHER et al. 1995; BISTER et al. 1999; BARTLEWSKI et 
al. 2000, MANDIKI et al. 2000). Auch beim Rind und bei der Ziege wurde über Follikelwellen 
berichtet (GINTHER u. KOT 1994; ADAMS et al. 1992; FORTUNE et al. 1991). SOUZA et 
al. (1996) konnten sogar nach der Autotransplantation von Ovarien an den Hals von Schafen 
Follikelwellen beobachten. Über den Zusammenhang zwischen Hormonspiegeln und der 
Follikelentwicklung herrscht in der Literatur ebenfalls keine einheitliche Meinung 
(RAVINDRA et al. 1994; GINTHER et al. 1995; RUBIANES et al. 1996; SOUZA et al. 
1996). Bei den selbst untersuchten Merinofleischschafen ließen sich bei der Beurteilung der 
Einzeltiere unterschiedlich ausgeprägte Follikelwellen nachweisen. Eine spezielle Rhythmik 
konnte jedoch nicht festgestellt werden. Offenbar liegt der Wellendynamik ein individueller 
Steuermechanismus zugrunde. Nach einer Studie von GINTHER et al. (1995) bildeten 5% der 
Tiere 3 Wellen, 58% 4 Wellen und 34% 5 bis 6 Wellen aus. Dagegen zeigten die in der 
vorliegenden Arbeit untersuchten FecB-Genträger keine Follikelwellen. Diese Ergebnisse 
decken sich mit denen von GINTHER und KOT (1994), die bei kleinen Follikeln (3 - 4mm) 
ebenfalls kein Wellenmuster nachweisen konnten. Das Fehlen von Follikelwellen bei FecB-
Genträgern kann mit einer fehlenden Dominanz erklärt werden, die verhindert, dass zwischen 
den Follikeln entsprechende Größendifferenzen auftreten, welche dann als „Wellen“ sichtbar 
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werden. Andererseits erscheint es möglich, dass auch bei den Genträgern Follikelwellen 
auftreten, die aber wegen der geringen Follikeldurchmesserunterschiede ultrasonographisch 
nicht erfasst werden konnten.  
Die in der Literatur genannten Follikelwachstumsraten von 1 mm / d (GINTHER et al. 1995) 
bzw. 0,64 mm / d (SOUZA et al. 1996) stimmen mit den bei den Versuchstieren beobachteten 
überein. Oft wuchs bereits ein Follikel der „2. Welle“, während der Follikel der „1. Welle“ 
ebenfalls noch wuchs. Typisch war jedoch, dass in Anwesenheit eines großen Follikels der 
nächstgrößere Follikel klein blieb und erst dann seinen Durchmesser vergrößerte, sobald der 
dominante Follikel in Regression begriffen war. Das traf sowohl für Follikel innerhalb eines 
Ovars als auch zwischen den Ovarien eines Tieres zu. Bei den frühträchtigen 
Merinofleischschafen wurden ebenfalls deutliche Follikelwellen beobachtet. Das bestätigt 
Untersuchungen von BEARD et al. (1995), die mittels transrektaler Ultrasonographie (7,5 
MHz) Follikelwellen in der Frühträchtigkeit nachwiesen. Weitere Untersuchungen auf diesem 
Gebiet erscheinen notwendig um zu klären, ob und wie die Dominanz zwischen Follikeln einer 
Welle und zwischen Follikeln verschiedener Wellen ausgeprägt wird. 
RUBIANES et al. (1996) wiesen nach, dass der FSH-Spiegel vor bzw. zu Beginn einer 
Follikelwelle deutlichen Einfluss auf die spätere Follikelrekrutierung hat. Möglicherweise ist 
für eine höhere OR der FSH-Gehalt zu Beginn der letzten Follikelwelle entscheidend, ein 
Bereich, in dem FSH bis heute noch nicht detailliert untersucht wurde. Eine unterschiedliche 
Zahl gonadotropinabhängiger Follikel in der letzten Kohorte wäre dann für die Differenz der 
Ovulationsraten verantwortlich (SCARAMUZZI et al. 1993). Nach SOBOLEVA et al. (2000) 
hat der FSH-Gehalt zum Zeitpunkt der Selektion (Teilung in dominante und untergeordnete 
Follikel) ebenfalls einen Einfluss auf die OR. In diesem Zusammenhang kommen für die 
unterschiedlichen OR zwischen FecB-Genträgern und -Nichtgenträgern eine erhöhte 
Atresierate der Follikel bei den Nichtgenträgern bzw. eine verlängerte Lebensdauer der Follikel 
bei den Genträgern in Betracht. Hierbei spielt das vor allem vom dominanten Follikel 
sezernierte Östradiol 17b eine entscheidende Rolle (SCARAMUZZI et al. 1993; FORTUNE 
1994; SOUZA et al. 1996).  
5.5 Follikelstimulierendes Hormon (FSH) 
FecB-Genträger weisen im Allgemeinen einen höheren FSH-Plasmaspiegel auf als die 
Nichtgenträger (WEBB u. ENGLAND 1982; ROBERTSON et al. 1984; BINDON et al. 
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1985a, 1985b; DRIANCOURT et al. 1985a; MC NATTY et al. 1989a, 1992; FLEMMING et 
al. 1990; PRICE et al. 1992; PHILLIPS et al. 1993; HUDSON et al. 1999). Allerdings ist 
dieser Unterschied nicht immer signifikant und scheint vor allem in der lutealen Zyklusphase 
ausgeprägt (BOULTON et al. 1995). Die in den eigenen Versuchen ermittelten Werte (2 – 8 
ng/ml im Zyklus bzw. 2 – 10 ng/ml in der Frühträchtigkeit) für die Merinofleischschafe (F+, 
++) stimmen damit weitgehend mit den in der Literatur genannten FSH–Konzentrationen 
überein (MC NATTY et al. 1989a, 1992; BOULTON et al. 1995; VANMONTFORT et al. 
1998; BARTLEWSKI et al. 2000). Lediglich BISTER und PARQUAY (1983) beschreiben mit 
mittleren Werten von 96,1 ng/ml im Zyklus bzw. 110,1 ng/ml (Tag 0 bis 15) 82,7 ng/ml (Tag 
20 bis 40) und 46,2 ng/ml (Tag 100 - 140) in der Trächtigkeit deutlich höhere 
Konzentrationen. Der dort beobachtete FSH-Abfall während der Trächtigkeit konnte ebenso 
wie die hohen FSH-Konzentrationen für die in der vorliegenden Arbeit untersuchten Tiere 
nicht bestätigt werden.  
Bei den untersuchten Merinofleischschafen reichte ein heterozygotes Vorliegen des FecB-Gens 
bereits aus, um eine signifikante Erhöhung des peripheren FSH-Plasmaspiegels sowohl 
während des Zyklus als auch in der Frühträchtigkeit zu bewirken. Die FecB-tragenden Tiere 
wiesen dabei etwa doppelt so hohe FSH-Plasmaspiegel wie die Nichtgenträger sowie deutlich 
stärkere Konzentrationsschwankungen auf. Dagegen konnten innerhalb der Genotypen 
zwischen den Tieren der OR 1 und OR 2 sowie zwischen den Tieren der OR 3 und OR 4 keine 
Unterschiede im FSH-Spiegel und -Verlauf festgestellt werden. Offenbar existiert beim 
Merinofleischschaf ein enger Zusammenhang zwischen FSH und dem Genotyp, nicht aber 
zwischen FSH und der Höhe der Ovulationsrate innerhalb eines Genotypes. Vergleichende 
Studien zum FSH-Spiegel im Zusammenhang mit der Ovulationsrate innerhalb eines Genotypes 
waren in der zugänglichen Literatur nicht zu finden. 
Der FSH-Plasmaspiegel beim zyklischen Schaf ist durch einen niedrigen FSH-Spiegel 
unmittelbar vor dem LH-Peak, gefolgt vom präovulatorischen FSH-Peak, dem sich nach einem 
deutlichen Abfall nach 1 – 2 Tagen ein zweiter, kleinerer FSH-Peak anschließt gekennzeichnet 
(VANMONTFORT et al. 1998). Während des Zyklus kommt es dann zu mehreren FSH- und 
nachfolgend zu Follikelwellen, über deren Zahl (1 - 4) und Intervalllänge (3 - 6 Tage) in der 
Literatur unterschiedliche Angaben gemacht werden (BISTER u. PARQUAY 1983; 
ROBERTSON et al. 1984; BOULTON et al. 1995; GINTHER et al. 1995; BISTER et al. 
1999; BARTLEWSKI et al. 2000). Bei den untersuchten zyklischen Tieren traten zwar ein 
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FSH-Abfall am 3./4. Tag sowie ein kleiner Peak am 6./7. Tag auf, aber ein präovulatorischer 
Peak konnte nicht dargestellt werden. Eventuell führten die zeitlichen Abstände zwischen den 
Plasmaprobenentnahmen dazu, dass ein Gipfel nicht erfasst wurde (MILLER et al. 1981). 
Dagegen konnten bei den frühtragenden Tieren bei beiden Genotypengruppen ein erster FSH-
Plasma-Peak am 1. Tag post ovulationem beobachtet werden. Dem folgte ein stärkerer Abfall 
mit einem Tief am 4. Tag, einem zweiten Peak am 6./7. Tag und einem 3. Peak am 10./11. 
Tag. Bei den FecB-Genträgern war außerdem noch ein 4. FSH-Peak am 17. Tag zu 
verzeichnen. Dieser FSH-Verlauf ließ sich auch bei den einzelnen Ovulationsratengruppen 
nachweisen. Einige Autoren empfehlen das Ausrichten der Hormonkurven der Einzeltiere an 
den FSH–Peaks um die „Wellen“ besser darzustellen (CAHILL et al. 1981; MILLER et al. 
1981). Mit letzterer Methode waren bei den untersuchten Tieren jedoch keine deutlicheren 
Wellen und auch kein präovulatorischer FSH-Peak nachzuweisen. MILLER et al. (1981) 
vermuten, dass der zweite FSH-Peak nach der Ovulation die Follikelreifung für den folgenden 
Zyklus synchronisiert, d.h. folgende Kohorten gleichzeitig wachsen lässt, wie es für die Ratte 
beschrieben wurde (HIRSHFIELD u. MIDGELEY 1978). Dafür konnten bei den in dieser 
Arbeit untersuchten Tieren aber keine Hinweise gefunden werden. 
Ein Zusammenhang zwischen dem peripheren FSH-Spiegel und der Follikelanzahl bzw. der 
Follikelgröße ließ sich mit den eigenen Untersuchungen nicht herstellen. Ähnliches berichten 
RAVINDRA et al. (1994) für kanadische „Western White Face“-Schafe. BISTER et al. (1999) 
beobachteten während des ansteigenden FSH-Spiegels viele kleine Follikel, in der FSH-
Plateauphase mittelgroße Follikel und während des FSH-Abfalls wenige große Follikel. 
Periodische FSH-Wellen und am Tag nach dem FSH-Peak auftretende Follikelwellen sind auch 
für das Rind beschrieben (ADAMS et al. 1992; FORTUNE et al. 1991). Möglicherweise muss 
der FSH-Spiegel für die Steigerung der Ovulationsrate nur wenig (BROWN 1978) und für 
kurze Zeit (GLASIER et al. 1989) erhöht sein, und diese dezenten Änderungen wurden im 
Versuchsansatz nicht erfasst. Andererseits belegt eine Arbeit von HUDSON et al. (1999), dass 
die zahlreicheren Follikel der FecB-Genträger mehr FSH benötigen. Bei einer künstlichen 
Reduktion von FSH reagierten die Genträger mit einer stärkeren Verringerung der 
Ovulationsrate als die Nichtgenträger und demonstrierten damit eindeutig eine größere FSH-
Abhängigkeit. Eine mögliche Ursache ist der negative Einfluss auf die frühzeitige Entwicklung 
der LH-Rezeptoren (Ovulationsbedingung) bei kleineren Follikeln und damit auf das 
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Ovulationsverhalten. ROBERTSON et al. (1984) glauben, dass bisher fehlgeschlagene 
Versuche, FSH und Follikelwachstum in Verbindung zu bringen, zurückzuführen sind auf: 
· unzureichende Messmethoden, die nicht das (tatsächlich) bioaktive FSH erfassen, 
· falsche oder unzureichende Probezeiträume bzw. Probeentnahmefrequenzen und,  
· dass eher die Zusammensetzung als die Menge des Gonadotropins für die 
Ovulationsrate ausschlaggebend ist (vgl. auch PHILLIPS et al. 1993). 
 
Dagegen vermuten SCARAMUZZI et al. (1993) bei FecB-tragenden Tieren einen 
vergleichsweise geringeren FSH-Bedarf der gonadotrophinabhängigen Follikel. Durch den 
relativen FSH-Überschuss wird dann eine längere Lebensfähigkeit mehrerer Follikel erreicht. 
Ist FSH bei den Genträgern erhöht – wie in den Versuchen beobachtet – würde das diesen 
Effekt verstärken. Außerdem ist es denkbar, dass die Follikeldynamik Folge eines lokalen 
Prozesses ist und die FSH-Profile nur sekundär über das Feedback reagieren. Weiterführende 
Untersuchungen erscheinen notwendig, um den Zusammenhang zwischen FSH und der 
Follikeldynamik beim FecB-Gen tragenden Merinofleischschaf beschreiben zu können, wobei 
auf jeden Fall die Probenentnahmefrequenz noch weiter zu verkürzen ist.  
5.6 Östradiol 17b 
In der Literatur variieren die Angaben über die absoluten Östradiolkonzentrationen im 
peripheren Plasma während des Zyklus bzw. in der Frühträchtigkeit (DÖCKE 1984; 
SCHNURRBUSCH 1989, BARTLEWSKI et al. 1999). Die in den eigenen Versuchen 
ermittelten Konzentrationen bewegten sich in dem für Schafe typischen Bereich (HARESIGN 
1985; RAVINDRA et al. 1994). Deutliche präovulatorische Östradiolpeaks wurden nicht 
beobachtet, ein Fakt, der möglicherweise durch die Zeitabstände zwischen den einzelnen 
Blutentnahmen nicht erfasst wurde. Die Tendenz zum präovulatorischen Anstieg und 
postovulatorischen Abfall des Östradiol-Plasmaspiegels konnte aber sowohl im Zyklus als auch 
in der Frühträchtigkeit registriert werden. Im Zyklus lagen die peripheren 
Östradiolkonzentrationen (Mediane) zwischen Werten von 30 pmol/l und 50 pmol/l, wobei die 
Nichtgenträger eine Tendenz zu höheren Werten hatten. In der Frühträchtigkeit wurden 
Mediane von 5 pmol/l bis 30 pmol /l bestimmt. Hier zeigten die Genträger geringfügig höhere 
Konzentrationen. BAIRD et al. (1982) fanden keinen signifikanten Unterschied in der 
Östradiolkonzentration in der Ovarvene zwischen Genträgern und Nichtgenträgern. Andere 
Untersuchungen der ovariellen Sekretionsrate bestätigen, dass weder im natürlichen Zyklus 
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(MC NATTY u. HENDERSON 1987) noch nach PGF 2a-induzierter Luteolyse (MC NATTY 
et al, 1992) ein Unterschied der Östradiolspiegels zwischen den Genotypen (FF / F+ / ++) 
existiert.  
Für das Ovulationsverhalten der Follikel ist vor allem ihr Entwicklungs- und Reifegrad - und 
damit auch ihr Östradiolgehalt - entscheidend. Der Östradiolgehalt steigt an, solange ein 
Follikel wächst, und fällt ab, sobald er im Wachstum stagniert (SOBOLEVA et al. 2000). 
Dabei sezerniert der dominante Follikel das meiste Östradiol (FORTUNE 1994; SOUZA et al. 
1996). Auf diese Weise ist die Östradiolsekretion ein Marker des dominanten Follikels 
(SOUZA et al. 1996). Die untersuchten Merinofleischschafe, (F+ / ++) wiesen weder im 
Zyklus noch in der Frühträchtigkeit Unterschiede im Östradiol 17b-Plasmaspiegel auf. Auch 
ein Zusammenhang zwischen der Follikeldynamik und dem peripheren Östradiolspiegel ließ 
sich nicht herstellen. Möglicherweise spielt nur der Östradiolgehalt einzelner Follikel eine 
entscheidende Rolle. Nicht ovulierende Follikel beginnen am selben Tag mit gleicher 
Wachstumsrate zu wachsen wie die ovulatorischen Follikel, aber sie brechen das Wachstum 1 – 
2 Tage eher ab. Während des Wachstums zeigt ein beachtlicher Teil (>70%) der Follikel eine 
„statische“ Phase von durchschnittlich 1,3 bis 1,4 Tagen, in der kein Größenwachstum 
stattfindet (RAVINDRA et al. 1994; RAVINDRA u. RAWLINGS 1997). SOBOLEVA et al. 
(2000) entwickelten folgendes Modell: Bei einer einzelnen Ovulation ist der dominante Follikel 
den anderen in seiner Entwicklung voraus und supprimiert sie über das negative 
Östrogenfeedback. Eine doppelte/multiple Ovulation kommt zustande, wenn zwei oder mehr 
Follikel mit geringem Unterschied in der Östradiolproduktion heranwachsen. Zwei Follikel mit 
exakt der gleichen Östradiolmenge supprimieren sich gegenseitig so, dass keiner ovuliert, wie 
bei der „polyzystic ovarian disease“ der Frau (CARR 1998).  
Für einen Einfluss des FecB-Gens auf die peripheren Östradiolkonzentrationen beim 
Merinofleischschaf konnten in den durchgeführten Versuchen keine Hinweise gefunden 
werden. Ob genotypisch bedingt unterschiedliche Östradiolmengen einzelner Follikel 
existierten und in wieweit diese Unterschiede die Follikeldynamik und das Ovulationsverhalten 
beeinflussten, bleibt spekulativ. Es erscheint aber sinnvoll, in Zukunft die Rolle des 
Östradiolgehaltes einzelner Follikel im Zusammenhang mit der sonographischen Kontrolle der 




1. Die transrektale Sonographie in Rückenlage unter Verwendung eines 7,5 MHz 
Linearscanners ist eine sehr gut geeignete Methode zur Untersuchung ovarieller Strukturen 
beim Schaf. Während der eigenen Versuche konnten die Ovarien jederzeit identifiziert und 
ihre Funktionskörper in Anzahl und Größe erfasst werden. Beeinträchtigungen durch die 
Untersuchungen waren nicht zu erkennen.  
2. Mit der verwendeten sonographischen Untersuchugsmethode (7,5 MHz –Linearscanner, 
Untersuchung in Rückenlage) können ovarielle Funktionskörper sicher diagnostiziert 
werden. Im Rahmen von Verlaufsuntersuchungen ist eine Unterscheidung prä- und 
postovulatorischer Follikel und damit eine Ovulationsterminierung möglich. Für die exakte 
Bestimmung des Ovulationszeitpunktes ist eine höhere Untersuchungsfrequenz als das 
verwendete 24h-Intervall notwendig. 
3. Die Ovulation der untersuchten Merinofleischschafe erfolgt zeitiger als in der Literatur 
angegeben. Am Tag der Brunst (Duldung des Suchbockes) ist im sonographischen Bild nur 
bei 27 % der Probandinnen ein präovulatorischer Ovarstatus nachzuweisen. Die erzielten 
Ergebnisse belegen darüber hinaus eine zeitigere Ovulation von FecB-tragenden Tieren 
gegenüber Nichtgenträgern in der Rasse Merinofleischschaf. 
4. Heterozygote (F+) Merinofleischschafe weisen eine ähnliche bzw. leicht geringere Anzahl 
sonographisch erfassbarer Antralfollikeln auf als reinrassige Tiere (++).  
5. Die Follikel der Nichtgenträger (++) wachsen während des gesamten Zyklus und in der 
Frühträchtigkeit zu größeren Durchmessern heran als bei den heterozygoten FecB-
Genträgern (F+). Im Genotypenvergleich trifft das sowohl für die täglich größten als auch 
die täglich zweitgrößten Follikel zu. Die Follikel der FecB-Genträger erreichen bereits mit 
3 mm ihre präovulatorischen Durchmesser.  
6. Bei den nichtgentragenden Merinofleischschafen (++) sind sowohl im Zyklus als auch in 
der Frühträchtigkeit signifikant größere und auch häufigere Differenzen im 
Follikeldurchmesser zwischen größtem und zweitgrößtem Follikel – verglichen mit den 
Genträgern (F+) - zu finden. Diese Differenzen treten sowohl innerhalb eines Ovars als 
auch zwischen den Ovarien eines Tieres auf. Während der Präsenz eines großen Follikels 
sind zeitgleich meisst nur kleine Follikel zu beobachten, die ein deutliches Wachstum erst 
mit Regression des großen Follikels erkennen lassen. Daraus ist zu schlussfolgern, dass die 
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Follikeldynamik und Ovulationsrate der Merinofleischschafe (++) über die Dominanz 
gesteuert werden.  
7. Die heterozygoten Genträger (F+) weisen im Gegensatz zu den Nichtgenträgern (++) 
kleinere Follikeldurchmesser und mehrere ovulatorische Follikel auf und zeigen keine 
ausgeprägten Follikelwellen, während Follikelanzahl und Östradiol 17b-Plasmaspiegel etwa 
denen der Nichtgenträger entsprechen. Zwischen den großen Tertiärfollikeln innerhalb 
eines Ovars und auch zwischen dem rechten und linken Ovar eines Tieres gibt es keine 
oder nur geringe Größendifferenzen. Möglicherweise ist eine fehlende oder verminderte 
Follikeldominanz dafür verantwortlich, dass hier mehrere Follikel einer Kohorte zu gleicher 
Größe heranwachsen und Ovulationsfähigkeit erlangen können. Der Zeitpunkt liegt 
wahrscheinlich in der letzten Phase der Follikelentwicklung, aber der auslösende 
Mechanismus existiert offenbar während des gesamten Zyklus und auch in der 
Frühträchtigkeit. 
8. Bei den untersuchten Merinofleischschafen reichte eine Kopie des FecB-Gens bereits aus, 
um eine signifikante Erhöhung des peripheren FSH-Plasmaspiegels sowohl während des 
Zyklus als auch in der Frühträchtigkeit zu bewirken. Die FecB-tragenden Tiere wiesen 
dabei etwa doppelt so hohe FSH-Plasmaspiegel wie die Nichtgenträger auf. Innerhalb der 
Genotypen, zwischen den Tieren der OR 1 und OR 2 sowie zwischen den Tieren der OR 3 
und OR 4, konnten keine Unterschiede im FSH-Spiegel und -Verlauf festgestellt werden. 
Offenbar existiert beim Merinofleischschaf ein Zusammenhang zwischen FSH und dem 
Genotyp, nicht aber zwischen FSH und der Ovulationsrate. Zur näheren Untersuchung der 
Zusammenhänge zwischen FSH und der Follikelanzahl und -größe (Wellenwachstum) sind 
weitere Untersuchungen mit einer kürzeren Probenentnahmefrequenz notwendig. 
9. Für einen Einfluss des FecB-Gens auf die peripheren Östradiol-Plasmaspiegel beim 
Merinofleischschaf konnten in den durchgeführten Versuchen keine Hinweise gefunden 
werden. Ob genotypisch bedingt unterschiedliche Östradiolmengen einzelner Follikel 
existierten und in wieweit diese Unterschiede die Follikeldynamik und das 
Ovulationsverhalten beeinflussten, bleibt spekulativ. Es erscheint aber sinnvoll, in Zukunft 
die Rolle des Östradiolgehaltes einzelner Follikel im Zusammenhang mit der 
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Aufgabe dieser Arbeit ist die Beschreibung der Follikeldynamik bei zyklischen und 
frühgraviden Booroola – Merinofleischschaf – Kreuzungstieren, die heterozygote Genträger 
(F+) bzw. Nichtgenträger (++) für das Booroola-Fruchtbarkeitsgen (FecB) sind, anhand 
ultrasonographischer Verlaufsuntersuchungen. Außerdem sollen der Einfluss der 
Ovulationsrate auf die Follikeldynamik und eventuelle Zusammenhänge mit dem FSH- und 
dem Östradiol 17b - Plasmaspiegel untersucht werden.  
Im Versuch 1 standen 20 Probanden, je 5 Tiere mit einer Ovulationsrate (OR) von 1 (++) und 
einer OR von 2 (++) sowie je 5 Tiere mit einer OR von 3 (F+) und einer OR von 4 (F+) zur 
Verfügung. Im Versuch 2 wurden 22 Tiere (5 Tiere mit einer OR von 1 (++), 6 Tiere mit einer 
OR von 2 (++), sowie 6 Tiere mit einer OR von 3 (F+) und 5 Tiere mit einer OR von 4 (F+) 
untersucht. Die rektale Ultrasonographie und Blutentnahmen aus der Vena jugularis erfolgten 
im täglichen Abstand über einen kompletten Zyklus (zwei aufeinanderfolgende Ovulationen) 
bzw. von der Bedeckung bis zum 30. Tag der Gravidität. Die sonographisch dargestellten 
Follikel und Funktionskörper wurden beurteilt, vermessen, gezählt und zur Dokumentation per 
Video aufgezeichnet. Parallel dazu wurden für jeden Tag die FSH- und Östradiol 17b - 
Plasmakonzentrationen ermittelt und hieraus Hormonverlaufskurven erstellt.  
Mit rektaler Ultrasonographie in Rückenlage (7,5 MHz - Linearscanner) sind beim weiblichen 
Schaf Follikel ab einer Größe von ³ 2 mm zu diagnostizieren und weitere ovarielle 
Funktionskörper zu erkennen. Zum Zeitpunkt der bockgeprüften Brunst zeigten 40% (++), 
15% (F+) [Versuch 1] bzw. 54,54% (++), 0,0% (F+) [Versuch 2] der Tiere einen 
präovulatorischen Ovarstatus. 50% (++), 55% (F+) [Versuch 1] bzw. 36,36% (++), 54,54% 
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(F+) [Versuch 2] der Tiere hatten bereits ovuliert und 10% (++), 30% (F+) [Versuch 1] bzw. 
9,09% (++), 45,45% (F+) [Versuch 2] befanden sich gerade in der Ovulation. Täglich konnten 
etwa 2 – 6 Follikel ³ 2mm / Tier (Mediane) dargestellt werden. Ab dem 11. Graviditätstag 
wiesen die Nichtgenträger mehr antrale Follikel auf als die FecB-Genträger. Die 
Gesamtfollikelvolumina / Tier und Tag (Mediane) wurden mit 45,01 – 112,52 mm³ (++) und 
16,75 – 78,05 mm³ (F+) im Zyklus, bzw. mit 16,75 – 82,16 mm³ (++) und 4,19 – 50,24 mm³ 
(F+) in der Frühgravidität bestimmt. Die Nichtgenträger hatten sowohl im Zyklus als auch in 
der Gravidität signifikant (p < 0,05) höhere Volumina. Einzeltiere wiesen bis zu 300 mm³ 
Gesamtfollikelvolumen auf. Der Durchmesser des täglich größten Follikels (Mediane) 
unterschied sich zwischen den Genotypen sowohl im Zyklus (++: 3,0 – 5,0 mm; F+: 2,0 – 4,0 
mm) als auch in der Frühgravidität (++: 2,0 – 5,0 mm; F+: 1,0 – 4,0 mm signifikant (p < 0,05). 
Bei den Nichtgenträgern produzierten im Zyklus 95% und in der Frühgravidität 77,3% der 
untersuchten Ovarien Follikel > 5 mm, bei den FecB-Genträgern war das bei 20% bzw. 18,2% 
der untersuchten Ovarien der Fall. Generell waren Größendifferenzen zwischen dem täglich 
größten und täglich zweitgrößten Follikel bei Nichtgenträgern signifikant häufiger und 
signifikant größer als bei Genträgern, unabhängig davon, ob sich die betreffenden Follikel auf 
einem Ovar oder beiden Ovarien eines Tieres befanden. FecB-gentragende Tiere wiesen 
zwischen ihren Antralfollikeln - sowohl zwischen dem größten und zweitgrößten Follikel als 
auch zwischen dem größten Follikel des linken und rechten Ovars eines Tieres – keine oder nur 
geringe Größendifferenzen auf, was auf eine fehlende Follikeldominanz hindeutet. 
Zwischen den untersuchten Genotypen ist ein signifikanter Unterschied (p < 0,05) in der FSH-
Plasmakonzentration im Zyklus (++: 0,79 – 4,32 ng/ml; F+: 1,90 – 8,60 ng/ml) und in der 
Frühträchtigkeit (++: 0,70 – 4,50 ng/ml; F+: 3,05 - 10,35 ng/ml) zu beobachten, wobei die 
Genträger etwa doppelt so hohe Plasmakonzentrationen aufweisen wie die Nichtgenträger. Der 
Östradiol 17b-Plasmaspiegel lag im Zyklus zwischen 30 und 50 pmol/l (++:30,55 – 51,15 
pmol/l; F+: 25,83 – 49,10 pmol/l) und in der Frühträchtigkeit zwischen 5 und 30 pmol/l 
(++:1,20 – 39,55 pmol/l; F+: 4,00 – 33,80 pmol/l), mit abfallender Tendenz im Verlauf der 
Trächtigkeit. Für einen Einfluss des FecB-Gens auf die peripheren Östradiol 17b-Plasmaspiegel 
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This study was undertaken to describe, with ultrasonographic investigations, the follicular 
dynamics during sexual cycle and early gravidity in Booroola x German Mutton Merino 
crossbreeds, which were heterozygous carriers (F+) or non-carriers (++) of the Booroola 
fecundity gene (FecB). Moreover, an investigation into the effect of the ovulation rate on 
follicle dynamics and possible correlations with the FSH- and Estradiol 17b - plasma levels was 
intended. 
The first study comprised 20 Booroola x German Mutton Merino crossbreeds, in groups of 5 
ewes each, with an ovulation rate (OR) of 1 (++), 2 (++), 3 (F+), and 4 (F+), respectively. The 
second study comprised 22 ewes in four groups (5 ewes with OR 1(++), 6 ewes with OR 2 
(++), 6 ewes with OR 3 (F+) and 5 ewes with OR 4 (F+). Rectal ultrasonography and blood 
sampling at the jugular vein were performed daily over the complete sexual cycle (two 
consecutive ovulations), or from ovulation until the 30th day of gravidity. Ultrasonographically 
visible follicles and ovarian structures were assessed, measured, counted, and documented on 
video. FSH- and Estradiol 17b - plasma concentrations were taken at the same time and 
recorded in graphs.  
Rectal ultrasonography (7.5 MHz – linear probe) of ewes in dorsal recumbancy can diagnose 
follicles of size 2 mm and recognize further ovarian structures. At heat 40% (++), 15% (F+) 
[study 1] and 54.54% (++), 0.0% (F+) [study 2] of the ewes exhibited Graafian follicles; 50% 
(++), 55% (F+), [study 1] and 36.36% (++), 54.54% (F+) [study2] showed Corpora 
haemorrhagica, and 10% (++), 30% (F+) [study 1] 9.09% (++), 45.45% (F+) [study 2] 
exhibited Graafian follicles as well as Corpora haemorrhagica. Taking the median value, about 
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2 – 6 follicles of ³ 2 mm per ewe were detected per day. Beginning with the 11th day of 
gestation the non-carriers showed more large antral follicles than the FecB-carriers. The 
overall follicle volume per ewe and day (median) was calculated at 45.01 – 112.52 mm3 (++) 
and 16.75 – 78.50 mm3 (F+) during the cycle, and at 16.75 – 82.16 mm3 (++) and 4.19 – 50.24 
mm3 (F+) during early gravidity. The non-carriers had significantly (p < 0.05) higher volumes 
during the cycle as well as during pregnancy. Individual ewes exhibited an overall follicle 
volume of up to 300 mm3. The diameter of the largest follicle measured each day was 
significantly (p < 0.05) different between the genotypes, during the cycle (++: 3.0 – 5.0 mm; 
F+: 2.0 – 4.0 mm) as well as during early pregnancy (++: 2.0 – 5.0 mm; F+: 1.0 – 4.0 mm). In 
non-carriers, 95% of the ovaries investigated during the cycle and 77.3% of the ovaries 
investigated during early pregnancy produced follicles of 5 mm diameter and larger. In the 
FecB - carriers this was noted in 20% and 18.2%, respectively, of the ovaries under 
investigation. Generally, the differences in size between the largest follicle and the second 
largest follicle were significantly (p < 0.05) more frequent and significantly larger in non-
carriers than in FecB-carriers, regardless whether the respective follicles were on one ovary or 
distributed between both ovaries of an individual. FecB - carriers exhibited no or only very 
slight differences in size of their two largest antral follicles – that is, between the largest and 
the second largest follicle in general, as well as between the largest follicles on the left and 
right ovary – a fact which indicates lacking follicle dominance. 
There was a significant (p < 0.05) difference between the genotypes in the FSH-plasma 
concentrations (median) during the sexual cycle (++: 0.79 – 4.32 ng/ml; F+: 1.90 – 8.60 ng/ml) 
and during early pregnancy (++: 0.70 – 4.50 ng/ml; F+: 3.05 – 10.35 ng/ml), the gene carriers 
exhibiting a plasma concentration about twice as high as the non-carriers. The Estradiol 17b - 
plasma levels varied between 30 and 50 pmol/l (++: 30.55 – 51.15 pmol/l; F+: 25.83 – 49.10 
pmol/l) during the cycle and between 5 and 30 pmol/l (++: 1.20 – 39.55 pmol/l; F+: 4.00 – 
33.80 pmol/l) during early pregnancy, with falling tendency during gestation time. No influence 
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Abb. 8.1: Position bei der Untersuchung in der Schafwendebox (Fa. British Steel) 
 
Abb. 8.2: Position bei der Untersuchung in der Schafwendebox (Fa. British Steel) 
 
Abb. 8.3: Tragbares Ultraschallgerät Oculus CS 9100 (Picker International GmbH) mit 7,5 




Tab. 1: Tiermaterial Versuch 1: Genotypenvergleich zyklierender Schafe 
 Alle Tiere (n = 20) ++ (n = 10) 
 
F+ (n = 10) Varianzanalyse 
(++) vs. (F+) 
 sx ±  Min. Max. sx ±  Min. Max. sx ±  Min. Max. p 
Alter in Jahren 3,45 ± 1,63 1,50 5,50 2,60 ± 1,29 1,50 5,50 4,3 ± 1,55 1,50 5,50 0,0156 
OR Anfang  * 2,50 ± 1,15 1,00 4,00 1,50 ± 0,53 1,00 2,00 3,5 ± 0,53 3,00 4,00 0,0000 
OR Ende  * 2,60 ± 1,23 1,00 5,00 1,60 ± 0,52 1,00 2,00 3,6 ± 0,84 3,00 5,00 0,0000 
Zykluslänge in Tagen 17,40 ± 0,99 16,00 19,00 17,50 ± 1,08 16,00 19,00 17,30 ± 0,95 16,00 19,00 0,6652 
Gewicht in kg 62,05 ± 4,91 50,00 72,00 62,00 ± 4,94 55,00 72,00 62,10 ± 5,15 50,00 69,00 0,9652 
Muskel in mm ** 28,95 ± 2,48 24,00 33,00 29,80 ± 2,30 26,00 33,00 28,10 ± 2,47 24,00 33,00 0,1286 
Fett  in mm** 7,10 ± 1,62 4,00 11,00 7,80 ± 1,69 5,00 11,00 6,4 ± 8,00 4,00 8,00 0,0501 
* : Ovulationsrate zu Beginn bzw. Ende des untersuchten Zyklus 
** : per Ultrasonographie gemessene Rückenmuskeldicke bzw. Fettauflage auf dem Rückenmuskel, auf Höhe des 3./4. Lendenwirbels 
 
Tab. 2: Tiermaterial Versuch 1: Vergleich zyklierender Tiere mit unterschiedlicher Ovulationsrate 
 ++, OR 1 (n = 5) ++, OR 2 (n = 5) F+, OR 3 (n = 5) F+, OR 4 (n = 5) 
 sx ±  Min Max sx ±  Min. Max. sx ±  Min Max sx ±  Min Max 
Alter in Jahren 1,70 ± 0,45 a 1,50 2,50 3,50 ± 1,22 b 2,50 5,50 3,30 ± 1,64 b 1,50 5,500 5,30 ±  0,45 c 4,50 5,50 
OR Ende  * 1,20 ± 0,45 1,00 2,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 3,20 ± 0,45 3,00 4,00 4,00 ± 1,00 3,00 5,00 
Zykluslänge in Tagen 17,80 ± 0,84 17,00 19,00 17,20 ± 1,30 16,00 19,00 17,40 ± 0,89 17,00 19,00 17,20 ± 1,10 16,00 19,00 
Gewicht in kg 59,80 ± 22,7 55,00 67,00 64,20 ± 4,49 61,00 72,00 60,60 ± 7,12 50,00 69,00 63,60 ± 1,82 62,00 66,00 
Muskel  ** 30,40 ± 7,30 27,00 33,00 29,20 ± 1,92 26,00 31,00 28,80 ± 3,19 24,00 33,00 27,40 ± 1,52 25,00 29,00 
Fett  ** 7,00 ± 1,5 a,b 5,00 8,00 8,60 ± 1,82 a 6,00 11,00 6,20 ± 1,30 b 4,00 7,00 6,60 ± 1,34 b 5,00 8,00 
*    : Ovulationsrate zum Ende des untersuchten Zyklus 
**  : per Ultrasonographie gemessene Rückenmuskeldicke bzw. Fettauflage auf dem Rückenmuskel in mm  auf Höhe des 3./4. Lendenwirbels 
a, b, c, d,  :  unterschiedliche Variablen unterscheiden sich signifikant.  
  
 
Tab. 3: Tiermaterial Versuch 2: Genotypenvergleich tragender Schafe 
 Alle Tiere (n = 20) ++ (n = 11) 
 
F+ (n = 11) Varianzanalyse 
(++) vs. (F+) 
 sx ±  Min Max sx ±  Min. Max. sx ±  Min Min p 
Alter in Jahren 2,59 ± 1,41 1,50 5,50 2,14 ± 0,67 1,50 3,50 3,05 ± 1,81 1,50 5,50 0,1340 
OR Anfang  * 2,50 ± 1,10 1,00 4,00 1,55 ± 0,52 1,00 2,00 3,45 ± 0,52 3,00 4,00 0,0000 
Gewicht in kg 56,50 ± 7,03 43,00 69,00 55,55 ± 4,37 51,00 64,00 57,45 ± 9,09 43,00 69,00 0,5373 
Muskel in mm ** 28,32 ± 3,12 23,00 33,00 29,18 ± 2,79 25,00 33,00 27,45 ± 3,33 23,00 33,00 0,2018 
Fett  in mm** 7,18 ± 1,36 4,00 9,00 7,18 ± 1,60 4,00 9,00 7,18 ± 1,17 6,00 9,00 1,0000 
*    : Ovulationsrate zum Zeitpunkt der  Bedeckung 
**  : per Ultrasonographie gemessene Rückenmuskeldicke bzw. Fettauflage auf dem Rückenmuskel, auf Höhe des 3./4. Lendenwirbels 
 
Tab. 4: Tiermaterial Versuch 2: Vergleich tragender Tiere mit unterschiedlicher Ovulationsrate 
 ++, OR 1 (N = 5) ++, OR 2 (N = 6) F+,  OR 3 (N =6) F+, OR 4  (N = 5) 
 sx ±  Min Max sx ±  Min. Max. sx ±  Min Max sx ±  Min Max 
Alter in Jahren 1,70 ± 0,44 1,50 2,50 2,50 ± 0,63 1,50 3,50 3,17 ± 1,86 1,50 5,50 2,90 ± 1,95 1,50 5,50 
Gewicht in kg 55,40 ± 3,13 52,00 58,00 55,67 ± 5,50 51,00 64,00 59,50 ± 6,95 50,00 68,00 55,00 ± 11,51 43,00 69,00 
Muskel  ** 29,20 ± 3,56 25,00 33,00 29,17 ± 2,32 26,00 33,00 27,50 ± 4,32 23,0 33,00 27,40 ± 2,07 24,00 29,00 
Fett  ** 7,20 ± 1,30 6,00 9,00 7,17 ± 1,94 4,00 9,00 7,00 ± 1,26 6,00 9,00 7,40 ± 1,14 6,00 9,00 
**  : per Ultrasonographie gemessene Rückenmuskeldicke bzw. Fettauflage auf dem Rückenmuskel in mm  auf Höhe des 3./ 4. Lendenwirbels 
 
  
Tab. 5:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des jeweils größten Follikels im 
Zyklus, Ovulationsraten 1, 2, 3 und 4  
Tag OR 1 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
  OR 2 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 3,50 2,00 5,25 4,00 3,00 5,00 n.s. 
1 4,00 2,00 4,00 3,00 2,50 4,00 n.s. 
2 3,00 3,00 4,50 3,00 3,00 4,50 n.s. 
3 4,00 2,50 5,50 4,00 3,50 5,50 n.s. 
4 4,00 3,50 5,50 5,00 5,00 5,00 n.s. 
5 3,00 3,00 4,50 6,00 5,50 6,50 ** 
6 4,00 3,00 4,50 5,00 4,50 6,50 * 
7 3,00 3,00 4,00 5,00 3,50 5,50 n.s. 
8 4,00 3,00 4,50 5,00 4,00 6,00 n.s. 
9 3,00 2,50 5,00 4,00 6,00 6,00 n.s. 
10 4,00 4,00 4,50 5,00 3,50 5,00 n.s. 
- 10 3,00 3,00 4,50 5,00 4,00 6,00 n.s. 
- 9 4,00 3,00 5,00 5,00 3,00 6,00 n.s. 
- 8 4,00 3,00 4,50 5,00 4,00 5,50 n.s. 
- 7 4,00 3,50 4,50 5,00 3,50 5,50 n.s. 
- 6 4,00 4,00 4,50 4,00 3,50 5,00 n.s. 
- 5 4,00 4,00 5,00 5,00 3,50 5,00 n.s. 
- 4 4,00 2,50 5,00 3,00 3,00 4,50 n.s. 
- 3 4,00 2,50 5,00 5,00 4,00 5,50 n.s. 
- 2 4,00 4,00 4,50 5,00 4,50 5,50 n.s. 
- 1 4,00 5,00 5,50 5,00 4,50 5,50 n.s. 
00 4,00 2,25 5,75 5,00 2,50 6,75 n.s. 
 
Tag OR 3 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
  OR 4 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 2,50 2,00 3,25 2,00 2,00 3,50 n.s. 
1 3,00 2,50 3,00 2,00 2,00 3,00 n.s. 
2 2,00 2,00 3,00 2,00 2,00 2,50 n.s. 
3 3,00 2,50 3,50 3,00 2,00 3,00 n.s. 
4 3,00 2,50 3,50 2,00 2,00 3,00 n.s. 
5 4,00 3,00 4,00 3,00 3,00 4,50 n.s. 
6 4,00 3,00 4,00 4,00 3,50 4,00 n.s. 
7 3,00 2,50 3,50 3,00 2,50 3,00 n.s. 
8 4,00 3,00 4,50 3,00 2,50 3,50 n.s. 
9 3,00 2,50 4,50 3,00 3,00 3,00 n.s. 
10 3,00 2,50 4,50 2,00 2,00 3,00 n.s. 
- 10 3,00 2,50 3,50 3,00 2,50 3,50 n.s. 
- 9 4,00 3,00 4,50 3,00 2,50 3,00 * 
- 8 3,00 2,50 4,50 3,00 3,00 3,50 n.s. 
- 7 3,00 2,50 4,50 3,00 2,00 3,00 n.s. 
- 6 2,00 2,00 5,00 3,00 2,50 3,00 n.s. 
- 5 3,00 3,00 4,00 3,00 3,00 3,50 n.s. 
- 4 3,00 2,00 3,50 3,00 2,50 3,50 n.s. 
- 3 4,00 3,00 4,00 3,00 2,50 3,50 n.s. 
- 2 3,00 3,00 4,00 4,00 3,00 4,00 n.s. 
- 1 4,00 3,00 5,00 4,00 3,50 4,00 n.s. 
00 2,50 2,00 3,75 4,00 3,50 4,50 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 6:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des jeweils zweitgrößten 
Follikels im Zyklus, Ovulationsraten 1, 2, 3 und 4 
Tag OR 1 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
OR 2 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
U  - Test 
OR 1 vs. OR 2 
 sx ±  Median Min Max sx ±  Median Min Max p 
0 3,00 ± 1,73 2,00 2,00 6,00 3,00 ± 0,71 3,00 2,00 4,00 n.s. 
1 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,80 ± 0,45 3,00 2,00 3,00 * 
2 2,60 ± 1,34 2,00 2,00 5,00 3,00 ± 1,00 3,00 2,00 4,00 n.s. 
3 3,00 ± 1,22 3,00 2,00 5,00 2,80 ± 0,45 3,00 2,00 3,00 n.s. 
4 3,20 ± 1,64 3,00 2,00 6,00 3,40 ± 0,89 4,00 2,00 4,00 n.s. 
5 3,00 ± 1,00 3,00 2,00 4,00 2,60 ± 1,95 2,00 0,00 5,00 n.s. 
6 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 n.s. 
7 2,80 ± 0,45 3,00 2,00 3,00 3,40 ± 1,14 3,00 2,00 5,00 n.s. 
8 3,20 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 3,80 ± 0,45 4,00 3,00 4,00 n.s. 
9 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 4,20 ± 0,84 4,00 3,00 5,00 * 
10 3,00 ± 0,71 3,00 2,00 4,00 3,80 ± 1,30 4,00 2,00 5,00 n.s. 
- 10 3,20 ± 0,45 3,00 3,00 4,00 3,00 ± 1,00 3,00 2,00 4,00 n.s. 
- 9 3,20 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 3,80 ± 0,84 4,00 3,00 5,00 n.s. 
- 8 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 3,40 ± 0,89 4,00 2,00 4,00 n.s. 
- 7 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 4,00 ± 1,00 4,00 3,00 5,00 n.s. 
- 6 3,40 ± 0,55 3,00 3,00 4,00 3,60 ± 1,52 4,00 2,00 5,00 n.s. 
- 5 3,40 ± 0,55 3,00 3,00 4,00 3,60 ± 0,89 3,00 3,00 5,00 n.s. 
- 4 2,60 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 3,40 ± 0,89 3,00 3,00 5,00 n.s. 
- 3 3,00 ± 0,71 3,00 2,00 4,00 3,40 ± 0,89 4,00 2,00 4,00 n.s. 
- 2 3,20 ± 1,30 3,00 2,00 5,00 4,00 ± 0,71 4,00 3,00 5,00 n.s. 
- 1 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 4,20 ± 0,84 4,00 3,00 5,00 * 
00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 3,40 ± 1,34 4,00 2,00 5,00 * 
 
Tag OR 3 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
OR 4 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
U  - Test 
OR 3 vs. OR 4 
 sx ±  Median Min Max sx ±  Median Min Max p 
0 2,60 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 2,40 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 n.s. 
1 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
2 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
3 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
4 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
5 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 3,40 ± 0,55 3,00 3,00 4,00 * 
6 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 n.s. 
7 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 n.s. 
8 3,00 ± 1,00 3,00 2,00 4,00 2,80 ± 0,45 3,00 2,00 3,00 n.s. 
9 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 n.s. 
10 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 n.s. 
- 10 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
- 9 3,00 ± 1,00 3,00 2,00 4,00 2,80 ± 0,45 3,00 2,00 3,00 n.s. 
- 8 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 n.s. 
- 7 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 n.s. 
- 6 2,60 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 n.s. 
- 5 3,00 ± 0,00 3,00 3,00 3,00 2,80 ± 0,45 3,00 2,00 3,00 n.s. 
- 4 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
- 3 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 n.s. 
- 2 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 3,20 ± 0,45 3,00 3,00 4,00 n.s. 
- 1 3,00 ± 1,00 3,00 2,00 4,00 3,40 ± 0,55 3,00 3,00 4,00 n.s. 
00 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 3,80 ± 0,45 4,00 3,00 4,00 * 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 7:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Gesamtfollikelanzahl im 
Zyklus, Ovulationsraten 1, 2, 3 und 4  
Tag OR 1 (n = 5) 
Follikelanzahl 
  OR 2 (n = 5) 
Follikelanzahl 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 4,00 2,75 4,00 6,00 3,00 8,75 n.s. 
1 4,00 4,00 6,00 6,00 4,50 10,50 n.s. 
2 5,00 5,00 5,50 8,00 5,50 12,50 n.s. 
3 4,00 3,50 5,50 5,00 5,00 9,50 n.s. 
4 4,00 5,00 5,50 5,00 3,50 8,50 n.s. 
5 4,00 3,50 6,00 8,00 2,00 8,50 n.s. 
6 4,00 3,00 5,50 4,00 3,00 7,00 n.s. 
7 5,00 4,00 6,00 4,00 3,50 8,00 n.s. 
8 6,00 3,50 7,00 5,00 3,00 9,00 n.s. 
9 4,00 3,00 4,50 7,00 4,00 8,00 n.s. 
10 5,00 4,50 8,00 6,00 3,50 7,50 n.s. 
- 10 5,00 3,00 6,00 7,00 3,00 9,00 n.s. 
- 9 4,00 4,00 6,00 4,00 3,00 8,00 n.s. 
- 8 5,00 3,50 7,00 5,00 3,50 8,00 n.s. 
- 7 5,00 4,50 7,50 5,00 4,00 7,00 n.s. 
- 6 4,00 3,50 5,50 6,00 4,00 8,50 n.s. 
- 5 4,00 4,00 6,50 8,00 6,00 11,00 * 
- 4 5,00 4,00 7,50 7,00 5,50 10,00 n.s. 
- 3 6,00 4,00 8,00 6,00 3,00 10,00 n.s. 
- 2 5,00 4,50 6,00 6,00 5,00 12,00 n.s. 
- 1 5,00 3,50 5,50 4,00 3,50 7,50 n.s. 
00 4,00 3,00 5,00 6,00 3,00 6,75 n.s. 
 
Tag OR 3 (n = 5)  
Follikelanzahl 
  OR 4 (n = 5)  
Follikelanzahl 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 3,50 2,00 4,75 3,00 2,00 4,50 n.s. 
1 4,00 2,50 7,00 2,00 2,00 4,00 n.s. 
2 5,00 2,50 7,00 3,00 2,50 5,00 n.s. 
3 2,00 2,00 3,50 4,00 2,00 4,50 n.s. 
4 4,00 2,50 5,50 3,00 2,00 4,50 n.s. 
5 3,00 3,00 5,00 4,00 2,00 6,00 n.s. 
6 2,00 2,00 3,00 4,00 2,50 4,00 n.s. 
7 4,00 3,50 4,50 4,00 2,50 6,50 n.s. 
8 6,00 3,50 7,00 5,00 4,00 7,50 n.s. 
9 6,00 5,50 7,00 5,00 4,00 5,50 * 
10 5,00 4,00 7,00 5,00 3,50 5,00 n.s. 
- 10 4,00 3,50 5,00 4,00 2,50 6,50 n.s. 
- 9 6,00 4,50 7,00 4,00 3,50 7,50 n.s. 
- 8 6,00 5,50 7,00 5,00 4,50 5,50 n.s. 
- 7 5,00 3,50 7,00 5,00 4,50 5,00 n.s. 
- 6 2,00 2,00 6,00 6,00 4,00 7,00 n.s. 
- 5 5,00 4,00 9,00 6,00 4,50 7,00 n.s. 
- 4 5,00 2,50 8,00 5,00 4,00 7,00 n.s. 
- 3 6,00 4,00 9,00 5,00 4,00 7,00 n.s. 
- 2 4,00 3,00 8,50 6,00 5,00 7,50 n.s. 
- 1 6,00 4,50 9,00 7,00 5,50 7,00 n.s. 
00 2,50 2,00 6,00 6,00 4,50 6,50 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 8:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Gesamtfollikelvolumina im 
Zyklus, Ovulationsraten 1, 2, 3 und 4  
Tag OR 1 (n = 5) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
  OR 2 (n = 5) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 52,33 11,51 131,88 73,53 54,17 101,79 n.s. 
1 46,05 20,93 64,89 57,57 33,76 81,90 n.s. 
2 35,06 30,88 116,44 46,58 41,34 156,48 n.s. 
3 46,05 24,60 158,57 60,18 50,50 144,70 n.s. 
4 60,18 36,37 177,41 103,10 85,04 146,01 n.s. 
5 49,19 24,60 103,36 142,35 93,42 227,91 * 
6 60,18 32,19 80,86 113,04 57,83 163,80 n.s. 
7 50,76 35,85 79,81 121,41 46,32 183,95 n.s. 
8 68,56 35,85 125,08 160,66 75,62 171,92 n.s. 
9 40,82 22,50 100,48 150,72 86,09 226,08 * 
10 68,56 53,12 118,80 107,28 43,44 188,14 n.s. 
- 10 50,76 38,73 98,39 113,04 76,93 149,41 n.s. 
- 9 56,00 33,76 150,98 157,52 34,54 185,00 n.s. 
- 8 68,56 29,31 104,67 107,28 60,18 158,57 n.s. 
- 7 56,00 40,56 106,24 121,41 46,32 209,86 n.s. 
- 6 87,92 53,90 91,58 102,05 43,44 186,05 n.s. 
- 5 65,94 58,09 138,42 150,72 65,94 198,08 n.s. 
- 4 74,31 26,69 129,79 75,88 47,89 153,60 n.s. 
- 3 68,56 42,13 124,55 99,43 72,48 173,22 n.s. 
- 2 56,00 50,24 125,60 139,73 112,52 181,34 n.s. 
- 1 82,16 60,18 116,44 117,23 79,55 211,95 n.s. 
00 52,33 15,05 117,88 130,57 27,21 194,68 n.s. 
 
Tag OR 3 (n = 5) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
  OR 4 (n = 5) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 41,34 8,37 64,63 12,56 8,37 63,06 n.s. 
1 36,63 10,47 54,17 16,75 8,37 27,48 n.s. 
2 20,93 10,47 44,22 12,56 10,47 25,91 n.s. 
3 18,32 13,35 39,25 18,32 12,56 28,78 n.s. 
4 18,32 14,65 42,65 16,75 8,37 36,63 n.s. 
5 41,87 17,53 50,50 45,01 32,45 106,24 n.s. 
6 28,26 15,44 39,77 47,62 36,37 53,90 * 
7 26,69 16,75 41,34 39,25 21,72 49,46 n.s. 
8 40,82 26,69 113,83 45,01 26,69 63,85 n.s. 
9 54,95 28,00 104,14 35,06 28,78 38,73 n.s. 
10 40,82 16,75 94,46 20,93 16,75 38,73 n.s. 
- 10 30,88 21,72 41,34 26,69 21,71 45,53 n.s. 
- 9 40,82 25,91 113,83 42,39 26,69 51,29 n.s. 
- 8 54,95 28,00 104,14 36,63 32,97 60,45 n.s. 
- 7 40,82 14,65 94,46 26,69 20,93 40,82 n.s. 
- 6 8,37 8,37 128,74 49,19 21,72 52,07 n.s. 
- 5 40,82 36,63 88,18 49,19 35,85 59,66 n.s. 
- 4 30,88 10,47 63,06 30,88 28,00 47,62 n.s. 
- 3 49,19 21,72 89,75 46,05 28,78 54,17 n.s. 
- 2 46,58 17,53 80,07 60,18 49,98 122,46 n.s. 
- 1 70,13 25,91 167,47 78,50 52,60 117,49 n.s. 
00 10,47 8,37 62,02 103,62 68,03 150,98 * 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 9:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des FSH-Plasmaspiegels im 
Zyklus, Ovulationsraten 1, 2, 3 und 4  
Tag OR 1 (n = 3) 
FSH in ng / ml 
  OR 2 (n = 3) 
FSH in ng / ml 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 6,72 3,61 8,40 2,72 1,08 6,92 n.s. 
1 3,85 3,66 7,78 2,47 1,45 3,39 * 
2 3,54 1,99 4,93 2,38 1,62 5,21 n.s. 
3 1,88 1,16 5,05 2,68 1,05 3,06 n.s. 
4 1,45 0,88 3,22 4,73 1,46 7,79 n.s. 
5 3,27 2,76 3,51 2,79 0,83 3,14 n.s. 
6 3,71 1,11 4,87 5,83 2,90 7,88 n.s. 
7 3,16 2,95 3,95 2,64 1,28 3,35 n.s. 
8 3,44 0,83 3,77 3,28 1,84 5,99 n.s. 
9 2,04 1,88 2,88 3,66 0,91 3,68 n.s. 
10 1,79 1,20 4,00 2,19 1,32 4,10 n.s. 
- 10 3,77 3,16 3,95 3,28 2,64 7,88 n.s. 
- 9 2,88 0,83 3,44 1,84 0,91 3,35 n.s. 
- 8 2,04 1,88 4,00 3,66 1,32 5,99 n.s. 
- 7 1,79 1,20 3,12 2,19 1,36 3,68 n.s. 
- 6 3,00 1,72 4,33 4,10 2,04 4,60 n.s. 
- 5 2,52 1,46 3,33 3,91 1,28 5,36 n.s. 
- 4 2,89 1,30 3,13 2,44 1,30 2,58 n.s. 
- 3 2,30 0,30 2,34 2,89 0,55 5,74 n.s. 
- 2 1,32 1,08 1,89 0,97 0,06 2,60 n.s. 
- 1 0,68 0,27 1,84 1,30 0,42 6,30 n.s. 
00 0,79 0,23 1,75 0,53 0,15 0,90 n.s. 
 
Tag OR 3 (n = 3) 
FSH in ng / ml 
  OR 4 (n = 3) 
FSH in ng / ml 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 5,56 2,33 10,04 3,32 0,28 3,53 n.s. 
1 6,13 4,60 7,55 4,83 4,45 10,46 n.s. 
2 9,16 2,54 9,20 5,52 3,64 9,81 n.s. 
3 5,06 2,52 6,70 5,63 4,84 11,42 n.s. 
4 5,28 1,75 8,27 5,41 2,54 9,74 n.s. 
5 6,13 5,45 9,33 5,87 3,15 9,33 n.s. 
6 7,31 3,06 8,51 8,24 4,78 9,46 n.s. 
7 9,16 6,18 12,21 8,04 4,54 10,80 n.s. 
8 7,32 6,72 9,04 5,75 4,57 7,88 n.s. 
9 7,32 6,18 14,18 7,69 4,30 8,04 n.s. 
10 9,30 6,92 10,22 7,44 3,02 8,13 n.s. 
- 10 9,16 6,18 12,21 8,04 4,54 8,24 n.s. 
- 9 7,32 6,72 9,04 5,75 4,57 10,80 n.s. 
- 8 7,32 6,18 14,18 7,69 4,30 7,88 n.s. 
- 7 9,30 6,92 10,22 7,44 3,02 8,04 n.s. 
- 6 7,72 7,31 9,41 5,07 4,83 8,13 n.s. 
- 5 8,19 7,89 8,60 6,74 3,37 7,34 * 
- 4 6,70 6,64 7,61 5,96 5,41 10,46 n.s. 
- 3 6,82 6,02 7,78 6,85 2,48 7,74 n.s. 
- 2 5,80 4,39 6,20 4,54 2,98 5,66 n.s. 
- 1 6,21 4,43 16,50 3,50 1,24 6,67 n.s. 
00 14,15 1,90 26,40 1,10 0,07 30,60 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 10:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des Östradiol 17b-
Plasmaspiegels im Zyklus, Ovulationsraten 1, 2, 3 und 4  
Tag OR 1 (n = 3) 
Östradiol in pmol / l 
  OR 2 (n = 3) 
Östradiol in pmol / l 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 52,00 31,40 57,20 50,20 24,70 72,60 n.s. 
1 38,50 37,55 45,75 43,00 27,20 58,20 n.s. 
2 37,80 24,00 48,30 36,05 23,00 37,85 n.s. 
3 34,30 26,80 39,25 25,95 21,60 40,60 n.s. 
4 43,15 34,00 48,65 37,85 31,60 41,35 n.s. 
5 36,55 35,00 39,00 32,25 29,70 34,80 * 
6 36,75 31,80 59,50 40,70 25,85 52,95 n.s. 
7 47,55 26,20 48,40 46,00 39,60 56,95 n.s. 
8 36,50 30,00 54,10 35,55 31,75 60,40 n.s. 
9 46,70 20,00 50,40 48,70 29,70 60,30 n.s. 
10 28,00 27,90 37,00 42,95 25,35 54,95 n.s. 
- 10 47,55 30,00 48,40 40,70 35,55 56,95 n.s. 
- 9 36,50 20,00 54,10 48,70 46,00 60,40 n.s. 
- 8 46,70 27,90 50,40 42,95 31,75 60,30 n.s. 
- 7 28,00 25,60 37,00 41,70 29,70 54,95 n.s. 
- 6 36,55 35,75 45,40 50,80 25,35 66,75 n.s. 
- 5 30,10 29,20 34,05 53,20 16,55 54,40 n.s. 
- 4 40,15 34,95 41,25 54,40 32,25 59,15 n.s. 
- 3 40,75 33,80 45,05 49,05 26,00 64,75 n.s. 
- 2 29,30 19,65 38,45 44,30 32,80 51,00 n.s. 
- 1 46,40 19,65 59,00 43,35 29,10 52,00 n.s. 
00 50,50 8,80 71,90 45,20 26,05 45,60 n.s. 
 
Tag OR 3 (n = 3) 
Östradiol in pmol / l 
  OR 4 (n = 3) 
Östradiol in pmol / l 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 36,80 19,13 52,00 45,40 8,20 46,90 n.s. 
1 42,40 26,40 48,00 28,75 15,90 55,15 n.s. 
2 37,20 19,05 74,65 10,15 10,00 61,65 n.s. 
3 53,70 36,75 77,75 23,50 14,35 49,80 n.s. 
4 48,90 32,25 88,95 10,80 7,05 62,70 n.s. 
5 48,95 29,75 80,80 19,30 10,55 41,65 n.s. 
6 53,55 31,05 66,55 11,50 4,05 56,65 n.s. 
7 43,90 26,10 45,60 8,00 3,75 56,05 n.s. 
8 47,15 26,05 55,70 16,10 4,15 57,45 n.s. 
9 32,35 19,90 53,20 4,00 2,65 54,25 n.s. 
10 36,65 29,10 68,70 10,75 6,40 37,85 n.s. 
- 10 43,90 26,10 45,60 8,00 4,05 56,05 n.s. 
- 9 47,15 26,05 55,70 16,10 3,75 57,45 n.s. 
- 8 32,35 19,90 53,20 4,15 4,00 54,25 n.s. 
- 7 36,65 29,10 68,70 10,75 2,65 37,85 n.s. 
- 6 37,85 11,70 71,10 13,80 6,40 40,75 n.s. 
- 5 39,20 24,20 74,15 22,40 7,75 29,25 n.s. 
- 4 48,80 29,80 64,50 19,05 7,80 32,10 n.s. 
- 3 52,15 31,80 74,50 29,50 9,00 31,50 * 
- 2 55,55 45,10 69,25 16,45 7,55 28,90 * 
- 1 50,85 50,35 85,60 16,45 14,60 41,35 * 
00 69,90 49,10 90,70 24,90 15,00 58,20 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab.11: Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des jeweils größten Follikels in 
der Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 1 und 2  
Tag OR 1 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
OR 2 (n = 6) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 2,00 2,00 4,00 5,00 4,00 5,25 n.s. 
1 2,00 1,00 2,50 2,00 2,00 2,25 n.s. 
2 3,00 3,00 4,00 4,00 2,75 4,25 n.s. 
3 4,00 3,00 4,50 3,00 3,00 3,50 n.s. 
4 5,00 4,00 5,50 3,50 2,75 4,50 n.s. 
5 5,00 4,00 5,50 4,50 2,75 5,25 n.s. 
6 5,00 4,00 5,50 4,50 3,75 5,00 n.s. 
7 5,00 4,00 6,50 4,00 2,75 4,25 n.s. 
8 4,00 3,00 6,50 4,50 2,75 5,00 n.s. 
9 4,00 3,50 5,50 4,00 3,50 5,00 n.s. 
10 4,00 3,00 5,50 3,50 3,00 5,25 n.s. 
11 3,00 2,50 4,50 4,00 3,75 5,25 n.s. 
12 4,00 2,50 6,00 4,00 3,50 5,00 n.s. 
13 5,00 3,50 6,00 3,50 2,75 4,25 n.s. 
14 4,00 3,50 4,50 4,00 3,00 4,25 n.s. 
15 3,00 2,50 5,00 4,00 3,00 4,25 n.s. 
16 4,00 3,50 5,00 4,00 3,75 5,00 n.s. 
17 3,00 2,50 5,50 4,50 2,75 5,00 n.s. 
18 4,00 2,50 5,50 4,00 3,75 4,25 n.s. 
19 4,00 3,00 4,50 4,00 3,50 4,25 n.s. 
20 4,00 4,00 5,00 3,50 3,00 4,75 n.s. 
21 3,00 2,50 3,50 3,50 3,00 4,00 n.s. 
22 2,00 1,00 3,50 3,00 2,00 4,00 n.s. 
23 4,00 2,50 5,00 3,00 2,75 4,00 n.s. 
24 4,00 2,50 6,00 3,50 3,00 5,00 n.s. 
25 3,00 2,50 5,50 3,00 2,75 3,50 n.s. 
26 3,00 2,00 5,00 2,50 2,00 3,25 n.s. 
27 3,00 2,00 5,00 3,00 2,75 4,00 n.s. 
28 4,00 2,50 5,00 3,00 3,00 4,00 n.s. 
29 3,00 2,50 3,50 3,00 2,00 3,50 n.s. 
30 3,00 3,00 4,00 3,00 2,25 3,50 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 11:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des jeweils größten Follikels in 
der Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 3 und 4 (Fortsetzung) 
Tag OR 3 (n = 6) 
Follikeldurchmesser in mm 
OR 4 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 3,00 0,00 4,25 3,00 1,50 3,00 n.s. 
1 1,00 0,00 2,00 2,00 2,00 2,50 n.s. 
2 1,00 0,00 3,25 2,00 2,00 3,50 n.s. 
3 2,00 2,00 3,25 3,00 1,00 4,00 n.s. 
4 2,00 2,00 3,50 4,00 2,00 4,00 n.s. 
5 3,00 2,00 3,25 4,00 2,00 4,50 n.s. 
6 3,50 2,00 4,00 4,00 2,50 5,00 n.s. 
7 2,50 0,00 4,00 3,00 2,00 4,00 n.s. 
8 2,00 2,00 3,25 3,00 2,00 3,50 n.s. 
9 3,00 2,75 3,50 3,00 1,50 3,00 n.s. 
10 3,00 2,75 3,50 3,00 2,00 3,00 n.s. 
11 2,00 0,00 2,50 2,00 1,00 3,50 n.s. 
12 2,00 2,00 3,25 3,00 1,00 3,00 n.s. 
13 2,50 2,00 3,25 2,00 2,00 3,00 n.s. 
14 2,00 0,00 3,00 3,00 2,00 3,00 n.s. 
15 2,50 1,50 3,00 2,00 1,00 3,00 n.s. 
16 2,00 2,00 3,25 3,00 2,50 3,00 n.s. 
17 2,00 0,00 2,00 2,00 0,00 2,00 n.s. 
18 2,00 2,00 2,25 2,00 2,00 2,50 n.s. 
19 2,00 0,00 2,25 2,00 2,00 3,00 n.s. 
20 2,00 2,00 2,25 2,00 1,00 2,50 n.s. 
21 1,00 0,00 2,00 3,00 2,00 3,00 * 
22 2,00 2,00 2,25 2,00 2,00 2,50 n.s. 
23 2,00 1,50 2,50 2,00 1,00 2,50 n.s. 
24 2,00 2,00 2,25 2,00 0,50 2,00 n.s. 
25 2,00 2,00 2,00 2,00 1,00 2,00 n.s. 
26 2,00 2,00 2,25 3,00 2,00 3,00 n.s. 
27 3,00 2,00 3,25 2,00 1,00 2,50 n.s. 
28 2,50 2,00 3,00 2,00 2,00 2,50 n.s. 
29 2,00 0,00 3,00 2,00 1,00 3,00 n.s. 
30 2,00 1,50 4,00 2,00 0,00 2,50 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 12:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des jeweils zweitgrößten 
Follikels in der Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 1 und 2  
Ta
g 
OR 1 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
OR 2 (n = 6) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
++ vs. F+ 
 sx ±  Median Min Max sx ±  Median Min Max p 
0 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 3,83 ± 0,75 4,00 2,00 5,00 ** 
1 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
2 2,60 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 2,33 ± 0,52 2,00 2,00 3,00 n.s. 
3 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 n.s. 
4 2,40 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 2,67 ± 0,82 2,00 2,00 4,00 n.s. 
5 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 3,00 ± 1,10 3,00 2,00 5,00 n.s. 
6 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,83 ± 0,98 2,00 2,00 4,00 n.s. 
7 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 2,67 ± 0,82 2,00 2,00 4,00 n.s. 
8 2,80 ± 1,30 2,00 2,00 5,00 2,67 ± 0,82 2,00 2,00 4,00 n.s. 
9 3,00 ± 1,22 3,00 2,00 5,00 2,83 ± 0,75 3,00 2,00 4,00 n.s. 
10 3,00 ± 1,00 3,00 2,00 4,00 3,33 ± 1,21 3,50 2,00 5,00 n.s. 
11 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 3,33 ± 0,82 3,50 2,00 4,00 n.s. 
12 3,00 ± 0,71 3,00 2,00 4,00 3,67 ± 1,03 4,00 2,00 5,00 n.s. 
13 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 3,00 ± 0,63 3,00 2,00 4,00 n.s. 
14 3,00 ± 1,00 3,00 2,00 4,00 3,00 ± 0,63 3,00 2,00 4,00 n.s. 
15 3,00 ± 1,22 3,00 2,00 5,00 2,83 ± 0,75 3,00 2,00 4,00 n.s. 
16 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 3,33 ± 1,03 4,00 2,00 4,00 n.s. 
17 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,83 ± 0,98 2,50 2,00 4,00 n.s. 
18 2,40 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 2,67 ± 0,82 2,50 2,00 4,00 n.s. 
19 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 2,67 ± 0,82 2,50 2,00 4,00 n.s. 
20 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 2,67 ± 0,52 3,00 2,00 3,00 n.s. 
21 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,33 ± 0,52 2,00 2,00 3,00 n.s. 
22 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,50 ± 0,55 2,50 2,00 3,00 n.s. 
23 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 2,50 ± 0,55 2,50 2,00 3,00 n.s. 
24 3,20 ± 1,79 2,00 2,00 6,00 2,83 ± 0,41 3,00 2,00 3,00 n.s. 
25 3,40 ± 1,14 3,00 2,00 5,00 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 * 
26 2,60 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 2,50 ± 0,55 2,50 2,00 3,00 n.s. 
27 2,80 ± 1,30 2,00 2,00 5,00 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 n.s. 
28 3,00 ± 0,71 3,00 2,00 4,00 2,50 ± 0,55 2,50 2,00 3,00 n.s. 
29 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 2,50 ± 0,84 2,00 2,00 4,00 n.s. 
30 2,60 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 2,33 ± 0,52 2,00 2,00 3,00 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 12:   Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des jeweils zweitgrößten 
Follikels in der Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 3 und 4 (Fortsetzung) 
Ta
g 
OR 3 (n = 6) 
Follikeldurchmesser in mm 
OR 4 (n = 5) 
Follikeldurchmesser in mm 
U – Test 
++ vs. F+ 
 sx ±  Median Min Max sx ±  Median Min Max p 
0 2,50 ± 0,84 2,00 2,00 4,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
1 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
2 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
3 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 n.s. 
4 2,33 ± 0,82 2,00 2,00 4,00 2,40 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 n.s. 
5 2,50 ± 0,84 2,00 2,00 4,00 2,80 ± 1,10 2,00 2,00 4,00 n.s. 
6 2,33 ± 0,52 2,00 2,00 3,00 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 n.s. 
7 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,60 ± 0,55 3,00 2,00 3,00 n.s. 
8 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,80 ± 0,84 3,00 2,00 4,00 n.s. 
9 2,33 ± 0,82 2,00 2,00 4,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
10 2,50 ± 0,84 2,00 2,00 4,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
11 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
12 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
13 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
14 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,40 ± 0,55 2,00 2,00 3,00 n.s. 
15 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,40 ± 0,89 2,00 2,00 4,00 n.s. 
16 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
17 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
18 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
19 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 * 
20 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
21 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
22 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
23 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
24 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
25 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
26 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
27 2,33 ± 0,52 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
28 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
29 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,20 ± 0,45 2,00 2,00 3,00 n.s. 
30 2,17 ± 0,41 2,00 2,00 3,00 2,00 ± 0,00 2,00 2,00 2,00 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 13a:  Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 




(n = 5) 
OR 2 
(n = 6) 
OR 3 
(n = 6) 
OR 4 
(n = 5) 
++ 
(n = 11) 
F+ 
(n = 11) 
Alle 
(n = 22) 
 * % * % * % * % * % * % * % 
5 1 1,8 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,8 0 0,0 1 0,4 
4 4 7,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 3,3 0 0,0 4 1,7 
3 9 16,4 5 7,6 0 0,0 0 0,0 14 11,6 0 0,0 14 5,8 
2 13 23,6 14 21,2 3 4,5 6 10,9 27 22,3 9 7,5 36 14,9 
1 18 32,7 26 39,4 26 39,4 17 30,9 44 36,4 43 35,5 87 36,0 
0 10 18,2 21 31,8 37 56,1 32 58,2 31 25,6 69 57,0 100 41,3 
Gesamt 0-5 55 100 66 100 66 100 55 100 121 100 121 100 242 100 
* Summe der jeweiligen Differenzfälle. Für jeden Tag wurde die Größendifferenz zwischen 
dem größten und zweitgrößten Follikel ermittelt. 
Tab. 13b:  Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 




(n = 5) 
OR 2 
(n = 6) 
OR 3 
(n = 6) 
OR 4 
(n = 5) 
++ 
(n = 11) 
F+ 
(n = 11) 
Alle 
(n = 22) 
 * % * % * % * % * % * % * % 
5 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
4 3 6,0 1 1,7 0 0,0 0 0,0 4 3,6 0 0,0 4 1,8 
3 5 10,0 2 3,3 0 0,0 0 0,0 7 6,4 0 0,0 7 3,2 
2 9 18,0 9 15,0 1 1,7 1 2,0 18 16,4 2 1,8 20 9,1 
1 22 44,0 31 51,7 11 18,3 13 26,0 53 48,2 24 21,8 77 35,0 
0 11 22,0 17 28,3 48 80,0 36 72,0 28 25,5 84 76,4 112 50,9 
Gesamt 0-5 50 100 60 100 60 100 50 100 110 100 110 100 220 100 
* Summe der jeweiligenDifferenzfälle: Für jeden Tag wurde die Größendifferenz zwischen dem 
größten und zweitgrößten Follikel ermittelt. 
Tab. 13c:  Häufigkeiten der Größendifferenzen zwischen dem größten und zweitgrößten 




(n = 5) 
OR 2 
(n = 6) 
OR 3 
(n = 6) 
OR 4 
(n = 5) 
++ 
(n = 11) 
F+ 
(n = 11) 
Alle 
(n = 22) 
 * % * % * % * % * % * % * % 
5 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
3 2 4,0 1 1,7 0 0,0 0 0,0 3 2,7 0 0,0 3 1,4 
2 7 14,0 7 11,7 1 1,7 0 0,0 14 12,7 1 0,9 15 6,8 
1 19 38,0 30 50,0 11 18,3 11 22,0 49 44,5 22 20,0 71 32,3 
0 22 44,0 22 36,7 48 80,0 39 78,0 44 40,0 87 79,1 131 59,5 
Gesamt 0-5 50 100 60 100 60 100 50 100 110 100 110 100 220 100 
* Summe der jeweiligen Differenzfälle. Für jeden Tag wurde die Größendifferenz zwischen 
dem größten und zweitgrößten Follikel ermittelt. 
  
Tab. 14:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Gesamtfollikelanzahl in der 
Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 1 und 2  
Tag OR 1 (n = 5) 
Follikelanzahl 
  OR 2 (n = 6) 
Follikelanzahl 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 2,00 1,00 5,50 3,50 2,75 5,50 n.s. 
1 3,00 1,50 6,00 4,00 2,50 4,25 n.s. 
2 4,00 3,00 6,50 4,50 2,75 5,25 n.s. 
3 4,00 3,00 5,00 3,50 3,00 6,00 n.s. 
4 4,00 2,00 7,00 3,50 2,50 5,50 n.s. 
5 3,00 2,00 6,00 4,50 3,00 7,25 n.s. 
6 4,00 2,00 6,00 3,50 2,00 7,25 n.s. 
7 4,00 3,00 6,00 5,50 3,75 8,00 n.s. 
8 4,00 2,50 5,50 4,00 3,00 4,75 n.s. 
9 4,00 3,00 5,50 3,50 3,00 5,75 n.s. 
10 5,00 4,50 6,50 4,50 4,00 6,00 n.s. 
11 5,00 2,50 6,50 4,00 2,75 5,50 n.s. 
12 6,00 2,50 7,00 4,50 2,00 6,00 n.s. 
13 5,00 3,50 7,50 4,50 2,75 8,25 n.s. 
14 7,00 4,00 7,00 5,00 3,75 6,50 n.s. 
15 3,00 3,00 5,50 4,00 2,75 7,00 n.s. 
16 6,00 3,50 6,50 4,00 2,00 5,50 n.s. 
17 5,00 3,50 6,50 4,50 3,50 5,00 n.s. 
18 3,00 2,00 4,50 4,50 2,00 7,00 n.s. 
19 4,00 3,00 5,50 3,50 2,00 4,50 n.s. 
20 4,00 3,00 6,00 4,50 3,75 5,25 n.s. 
21 5,00 3,50 5,50 4,00 2,50 6,25 n.s. 
22 4,00 3,00 5,00 4,50 2,50 5,25 n.s. 
23 5,00 3,50 6,00 6,00 3,50 6,00 n.s. 
24 4,00 4,00 4,50 5,50 4,25 6,00 n.s. 
25 5,00 3,50 6,00 4,00 2,75 5,75 n.s. 
26 4,00 3,50 5,00 6,00 2,75 7,25 n.s. 
27 4,00 3,50 5,50 4,00 4,00 6,25 n.s. 
28 5,00 4,50 6,00 5,00 3,75 6,50 n.s. 
29 4,00 4,00 5,50 4,50 2,00 5,50 n.s. 
30 5,00 3,00 5,00 4,00 2,25 5,00 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 14:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau der Gesamtfollikelanzahl in der 
Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 3 und 4 (Fortsetzung)  
Tag OR 3 (n = 6) 
Follikelanzahl 
  OR 4 (n = 5) 
Follikelanzahl 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 1,50 0,00 3,25 1,00 0,50 3,00 n.s. 
1 1,50 0,00 6,50 4,00 1,00 5,00 n.s. 
2 2,00 0,00 7,25 4,00 2,50 6,50 n.s. 
3 1,50 1,00 5,00 2,00 0,50 4,00 n.s. 
4 1,50 1,00 3,50 3,00 2,50 4,00 n.s. 
5 3,00 1,75 3,75 4,00 2,50 5,50 n.s. 
6 3,00 3,00 4,00 4,00 3,00 5,00 n.s. 
7 3,00 0,00 5,50 3,00 2,50 4,00 n.s. 
8 3,00 1,75 6,75 4,00 2,50 7,50 n.s. 
9 4,00 4,00 6,00 5,00 1,00 7,00 n.s. 
10 3,00 2,00 5,25 6,00 2,50 6,50 n.s. 
11 2,00 0,00 3,50 3,00 1,00 4,50 n.s. 
12 2,00 2,00 5,25 2,00 0,50 8,00 n.s. 
13 3,50 1,00 5,25 2,00 1,50 4,00 n.s. 
14 2,50 0,00 4,25 5,00 2,50 7,00 n.s. 
15 1,50 0,75 3,50 3,00 0,50 4,00 n.s. 
16 1,50 1,00 5,25 3,00 2,50 4,50 n.s. 
17 1,50 0,00 5,00 1,00 0,00 3,50 n.s. 
18 3,00 1,75 6,25 3,00 2,00 4,00 n.s. 
19 0,00 0,00 3,75 3,00 2,00 4,00 n.s. 
20 1,50 1,00 3,50 2,00 1,00 4,00 n.s. 
21 0,50 0,00 2,25 3,00 1,50 4,00 n.s. 
22 2,50 1,75 3,25 2,00 1,00 6,00 n.s. 
23 1,50 0,75 4,25 1,00 0,50 5,00 n.s. 
24 2,00 1,00 6,00 2,00 0,50 3,50 n.s. 
25 2,00 1,00 3,00 1,00 0,50 2,50 n.s. 
26 3,50 2,00 4,00 3,00 3,00 6,50 n.s. 
27 2,00 1,00 5,00 4,00 1,50 5,50 n.s. 
28 2,00 1,00 3,00 3,00 1,50 3,50 n.s. 
29 1,50 0,00 4,25 2,00 0,50 4,00 n.s. 
30 1,50 0,75 5,25 1,00 0,00 3,00 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
 Tab. 15:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des Gesamtfollikelvolumens in 
der Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 1 und 2   
Tag OR 1 (n = 5) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
  OR 2 (n = 6) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 20,93 6,28 69,08 93,42 68,43 159,36 * 
1 20,93 6,28 25,90 16,75 13,74 17,80 n.s. 
2 36,63 22,50 87,66 51,03 22,11 66,72 n.s. 
3 65,94 29,31 88,71 35,06 22,50 45,92 n.s. 
4 98,91 41,87 114,35 49,72 21,07 83,99 n.s. 
5 73,79 62,02 105,45 69,87 26,30 138,68 n.s. 
6 73,79 57,83 107,02 74,58 38,86 100,35 n.s. 
7 73,79 55,22 181,34 73,27 29,44 84,91 n.s. 
8 46,05 33,50 212,74 57,83 31,66 100,87 n.s. 
9 51,81 42,65 152,56 60,97 37,68 98,78 n.s. 
10 79,55 35,07 150,20 56,00 34,02 184,87 n.s. 
11 40,82 25,91 81,64 63,59 42,39 159,10 n.s. 
12 68,56 28,78 176,37 82,69 52,34 159,88 n.s. 
13 82,16 45,53 163,55 62,28 29,57 100,48 n.s. 
14 68,56 40,56 124,29 67,25 40,56 92,37 n.s. 
15 41,87 26,69 118,80 53,91 41,47 73,27 n.s. 
16 68,56 47,62 107,28 67,77 40,30 110,42 n.s. 
17 39,25 28,00 99,70 66,99 25,25 113,96 n.s. 
18 41,87 19,63 117,23 66,47 33,89 79,15 n.s. 
19 47,62 26,69 78,24 48,93 34,54 59,40 n.s. 
20 51,81 48,93 101,01 43,44 33,10 99,83 n.s. 
21 35,06 23,82 41,34 45,53 20,41 53,77 n.s. 
22 20,93 12,56 43,44 38,73 19,89 53,93 n.s. 
23 64,37 24,60 89,23 40,04 22,11 66,86 n.s. 
24 46,05 21,72 206,20 57,57 35,20 96,29 n.s. 
25 45,01 24,60 180,55 33,76 22,11 51,03 n.s. 
26 26,69 16,75 131,10 26,69 21,98 64,63 n.s. 
27 36,63 18,84 118,54 40,82 28,66 46,05 n.s. 
28 60,18 32,97 109,64 42,13 25,64 66,20 n.s. 
29 30,88 21,72 45,53 24,60 14,66 64,76 n.s. 
30 30,88 22,51 69,87 26,69 16,88 53,64 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 15:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des Gesamtfollikelvolumens in 
der Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 3 und 4 (Fortsetzung) 
Tag OR 3 (n = 6) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
  OR 4 (n = 5) 
Follikelgesamtvolumen in mm³ 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 20,93 0,00 65,68 14,13 7,07 22,50 n.s. 
1 6,28 0,00 27,21 16,75 4,19 35,85 n.s. 
2 13,35 0,00 40,17 26,69 14,66 37,68 n.s. 
3 10,47 4,19 36,90 22,50 2,10 53,90 n.s. 
4 8,37 4,19 44,09 41,87 10,47 85,31 n.s. 
5 22,50 7,33 55,21 50,24 16,75 108,86 n.s. 
6 37,16 12,56 60,84 50,24 22,50 124,29 n.s. 
7 17,54 0,00 57,31 36,63 10,47 63,85 n.s. 
8 12,56 7,33 48,01 36,63 10,47 75,63 n.s. 
9 26,69 24,21 62,67 30,88 9,16 44,22 n.s. 
10 20,41 16,88 61,63 35,06 10,47 42,13 n.s. 
11 8,37 0,00 28,65 20,93 4,19 34,28 n.s. 
12 8,37 8,37 41,74 18,32 2,10 48,41 n.s. 
13 19,63 4,19 41,74 12,56 6,28 24,60 n.s. 
14 14,65 0,00 28,13 30,88 10,47 54,17 n.s. 
15 13,35 6,28 20,80 12,56 2,10 46,06 n.s. 
16 6,28 4,19 36,77 22,50 15,44 33,76 n.s. 
17 6,28 0,00 20,93 4,19 0,00 14,66 n.s. 
18 12,56 7,33 33,24 12,56 8,37 21,72 n.s. 
19 0,00 0,00 18,18 16,75 10,47 22,51 n.s. 
20 6,28 4,19 19,62 8,37 4,19 21,72 n.s. 
21 2,10 0,00 9,42 22,50 6,28 26,68 * 
22 10,47 7,33 18,19 8,37 4,19 35,07 n.s. 
23 6,28 3,14 27,61 4,19 2,10 25,91 n.s. 
24 13,35 4,19 25,12 8,37 2,10 14,66 n.s. 
25 8,37 4,19 12,56 4,19 2,10 10,47 n.s. 
26 16,75 8,37 18,19 22,50 12,56 37,16 n.s. 
27 15,44 11,65 42,52 16,75 6,28 28,00 n.s. 
28 15,44 4,19 23,94 12,56 8,37 17,54 n.s. 
29 6,28 0,00 32,32 8,37 2,10 36,38 n.s. 
30 6,28 3,14 53,77 4,19 0,00 17,53 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 16:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des FSH-Plasmaspiegels in der 
Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 1 und 2   
Tag OR 1 (n = 4) 
FSH in ng / ml 
  OR 2 (n = 4) 
FSH in ng / ml 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 2,85 0,88 3,55 0,60 0,35 2,35 n.s. 
1 4,50 4,25 7,98 3,70 1,48 6,90 n.s. 
2 3,05 1,30 4,50 3,10 1,85 3,68 n.s. 
3 1,60 1,05 2,98 1,20 0,75 2,18 n.s. 
4 1,65 0,70 2,83 0,60 0,35 1,68 n.s. 
5 2,95 1,13 5,38 2,35 1,28 3,43 n.s. 
6 5,50 1,70 7,73 2,05 1,83 5,13 n.s. 
7 6,05 2,48 7,68 2,75 0,83 4,38 n.s. 
8 2,90 1,50 6,03 2,00 0,50 5,53 n.s. 
9 2,65 0,93 4,75 1,55 1,43 3,25 n.s. 
10 2,30 0,53 4,38 2,00 1,20 3,93 n.s. 
11 3,95 1,18 5,30 3,30 1,58 6,00 n.s. 
12 2,95 0,98 4,93 1,70 0,95 4,18 n.s. 
13 2,60 0,93 4,28 1,50 0,88 3,40 n.s. 
14 2,30 1,03 3,88 3,00 1,85 3,85 n.s. 
15 3,60 1,08 6,35 2,45 1,03 3,35 n.s. 
16 2,70 1,80 5,93 3,75 1,50 4,50 n.s. 
17 3,20 2,23 4,25 1,85 1,45 3,08 n.s. 
18 2,25 1,18 3,08 2,30 1,08 4,80 n.s. 
19 3,80 1,25 6,58 2,05 1,50 4,03 n.s. 
20 3,30 1,08 6,13 3,25 1,85 5,70 n.s. 
21 3,00 1,35 4,35 2,00 1,38 6,83 n.s. 
22 2,70 1,35 3,60 1,55 0,53 4,45 n.s. 
23 3,80 1,43 4,38 1,70 1,55 2,60 n.s. 
24 2,65 1,20 4,70 1,70 0,95 2,98 n.s. 
25 2,30 0,85 3,90 3,30 1,25 4,00 n.s. 
26 3,10 1,30 3,40 1,50 0,88 2,80 n.s. 
27 2,40 0,53 3,15 1,25 1,20 2,43 n.s. 
28 2,00 0,40 5,78 1,75 1,38 2,20 n.s. 
29 2,65 0,85 4,00 2,20 1,15 3,85 n.s. 
30 1,85 1,38 2,25 1,90 1,28 2,90 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 16:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des FSH-Plasmaspiegels in der 
Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 3 und 4 (Fortsetzung)  
Tag OR 3 (n = 4) 
FSH in ng / ml 
  OR 4 (n = 4) 
FSH in ng / ml 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 11,65 5,35 36,93 2,95 0,50 20,10 n.s. 
1 9,80 8,35 12,68 11,20 4,48 18,15 n.s. 
2 9,15 4,35 14,10 5,75 1,90 10,65 n.s. 
3 5,45 1,75 8,18 2,75 1,40 4,85 n.s. 
4 5,40 2,55 8,10 2,65 0,78 5,28 n.s. 
5 6,25 4,50 8,68 6,35 3,60 8,73 n.s. 
6 9,90 8,05 12,20 9,20 5,38 11,83 n.s. 
7 9,35 5,88 15,53 6,50 4,28 10,00 n.s. 
8 5,95 5,18 8,98 5,70 2,98 8,13 n.s. 
9 5,55 5,43 7,70 6,15 4,18 8,58 n.s. 
10 9,20 6,40 9,38 5,55 2,93 10,20 n.s. 
11 5,70 4,58 6,83 5,40 3,55 7,55 n.s. 
12 6,25 4,15 7,30 10,05 4,90 10,25 n.s. 
13 6,50 6,10 7,43 6,05 3,15 9,78 n.s. 
14 7,65 6,53 9,15 6,75 3,58 14,88 n.s. 
15 8,05 7,15 8,28 6,10 3,55 8,43 n.s. 
16 6,95 4,05 10,00 5,20 3,38 8,00 n.s. 
17 10,60 6,95 13,58 8,30 5,25 11,80 n.s. 
18 10,70 6,95 13,18 6,80 5,43 8,10 n.s. 
19 7,60 5,95 8,65 5,10 3,70 6,20 * 
20 6,20 5,20 7,05 5,60 4,48 6,58 n.s. 
21 6,10 3,83 10,93 4,30 1,58 8,60 n.s. 
22 6,65 4,58 7,53 4,95 2,70 7,88 n.s. 
23 6,95 5,98 8,60 5,30 3,03 6,98 n.s. 
24 4,95 2,75 6,70 7,65 3,20 10,98 n.s. 
25 6,15 4,98 7,48 5,80 3,35 7,13 n.s. 
26 5,75 5,15 5,98 3,90 2,85 6,98 n.s. 
27 6,10 4,08 7,60 3,90 2,68 4,90 n.s. 
28 4,75 3,63 6,18 3,35 2,45 10,78 n.s. 
29 3,70 2,68 4,73 6,75 2,80 11,53 n.s. 
30 4,80 2,60 5,35 6,40 2,53 12,75 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 17:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des Östradiol 17b-
Plasmaspiegels in der Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 1 und 2   
Tag OR 1 (n = 4) 
Östradiol in pmol / l 
  OR 2 (n = 4) 
Östradiol in pmol / l 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 35,60 35,60 35,60 43,50 18,60 48,90 n.s. 
1 21,75 5,70 29,03 24,75 6,83 26,10 n.s. 
2 16,30 0,40 31,83 23,80 15,35 34,50 n.s. 
3 2,90 0,20 35,45 18,75 7,30 28,25 n.s. 
4 16,95 11,95 32,60 29,80 18,23 39,95 n.s. 
5 20,75 12,80 45,73 26,70 15,83 28,43 n.s. 
6 18,55 6,43 39,08 29,10 0,00 95,80 n.s. 
7 17,25 8,75 43,75 31,55 15,98 64,75 n.s. 
8 25,75 10,70 38, 40 11,90 4,50 13,23 n.s. 
9 16,20 4,85 18,93 17,55 3,20 24,78 n.s. 
10 11,45 10,25 24,28 11,35 0,83 20,68 n.s. 
11 17,15 11,55 26,35 13,90 3,38 36,88 n.s. 
12 14,05 6,48 25,68 4,55 0,00 19,90 n.s. 
13 18,20 8,33 24,33 0,00 0,00 5,55 * 
14 18,70 4,95 24,58 0,00 0,00 26,10 n.s. 
15 23,80 6,03 34,08 6,60 0,00 35,40 n.s. 
16 1,20 0,00 41,48 2,55 0,00 10,13 n.s. 
17 6,60 1,23 23,68 20,65 0,00 51,58 n.s. 
18 8,40 0,78 18,72 17,35 3,20 29,18 n.s. 
19 0,00 0,00 10,70 23,40 4,98 31,77 n.s. 
20 17,60 2,78 24,18 13,30 3,78 27,85 n.s. 
21 19,45 5,05 25,75 9,90 0,00 20,25 n.s. 
22 18,90 8,05 30,43 10,35 1,62 14,20 n.s. 
23 18,15 3,68 27,98 11,80 1,05 25,25 n.s. 
24 6,70 0,00 22,10 18,35 3,70 26,55 n.s. 
25 9,35 1,00 19,73 11,80 1,03 26,63 n.s. 
26 15,05 9,10 17,03 8,85 2,18 24,30 n.s. 
27 14,45 2,88 22,95 8,60 1,98 21,00 n.s. 
28 11,55 1,95 22,43 1,60 0,00 14,68 n.s. 
29 4,25 0,53 11,35 6,60 0,80 15,25 n.s. 
30 3,55 0,60 13,93 7,50 0,00 22,50 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
Tab. 17:  Mediane, 1. und 3. Quartile und Signifikanzniveau des Östradiol 17b-Plasma- 
spiegels in der Frühträchtigkeit, Ovulationsraten 3 und 4 (Fortsetzung)   
Tag OR 3 (n = 4) 
Östradiol in pmol / l 
  OR 4 (n = 4) 
Östradiol in pmol / l 
U – Test 
(++) vs. (F+) 
 Median 1. Quartil 3.Quartil Median 1. Quartil 3.Quartil p 
0 36,10 8,45 42,75 17,10 0,00 33,80 n.s. 
1 35,00 7,08 54,00 15,45 2,73 20,30 n.s. 
2 28,70 7,03 31,78 10,15 1,63 36,08 n.s. 
3 18,15 2,78 40,80 30,10 7,08 42,10 n.s. 
4 18,80 0,60 37,68 26,95 5,85 39,13 n.s. 
5 26,45 6,30 36,85 28,35 2,93 69,75 n.s. 
6 15,05 12,60 31,68 19,25 5,23 38,38 n.s. 
7 18,15 11,92 24,83 17,55 1,83 42,58 n.s. 
8 12,10 2,55 31,03 17,25 9,30 23,48 n.s. 
9 4,40 3,83 30,63 12,10 2,45 19,35 n.s. 
10 15,55 2,48 36,43 11,00 0,00 22,60 n.s. 
11 18,30 7,68 29,75 25,25 16,68 37,65 n.s. 
12 11,30 1,80 30,25 23,85 11,88 32,83 n.s. 
13 9,55 0,43 28,58 15,05 9,37 30,18 n.s. 
14 24,50 13,43 37,53 31,60 12,25 37,38 n.s. 
15 11,25 6,25 26,98 10,95 8,83 33,93 n.s. 
16 6,10 1,40 21,98 14,45 1,33 37,40 n.s. 
17 22,45 16,43 33,58 15,90 4,73 37,43 n.s. 
18 26,20 13,75 47,88 0,00 0,00 25,65 n.s. 
19 29,50 13,13 44,00 21,30 5,65 28,78 n.s. 
20 22,55 3,98 30,40 8,70 0,00 23,40 n.s. 
21 24,40 10,50 42,73 15,25 1,95 24,65 n.s. 
22 14,00 6,13 20,15 8,30 3,55 17,18 n.s. 
23 9,50 5,58 22,05 18,05 4,00 21,23 n.s. 
24 12,20 5,83 26,38 10,85 0,00 24,10 n.s. 
25 18,65 10,18 26,38 25,50 10,75 37,63 n.s. 
26 19,90 12,50 25,28 22,05 12,38 35,48 n.s. 
27 4,00 0,40 16,45 13,50 0,00 30,08 n.s. 
28 2,60 0,00 6,10 15,85 2,15 38,40 n.s. 
29 11,00 1,60 17,25 15,15 6,53 33,30 n.s. 
30 6,65 1,35 9,48 8,70 0,00 18,38 n.s. 
Signifikanzniveau: n.s.= nicht signifikant; * = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001 
  
 
Tab 18: Korrelationskoeffizienten nach SPEARMAN, Versuch 1 (Zyklus) 
 
Nichtgenträger (++) 
 Anzahl Größe Volumen FSH 
Größe 0,2260**    
Volumen 0,4841** 0,8902**   
FSH 0,0776 -0,0715 -0,0266  
Östradion -0,1125 -0,2022* -0,2078* -0,1100 
 
Genträger (F+) 
Größe 0,3572**    
Volumen 0,7121** 0,7679**   
FSH -0,0596 -0,0732 -0,0597  
Östradion -0,1448 0,0871 -0,2553** -0,3673* 
Signifikanzniveau: * = p < 0,05; ** = p < 0,01 
  
 
Tab. 19  Korrelationskoeffizienten nach SPEARMAN, Versuch 2 (Frühgravidität) 
 
Nichtgenträger (++) 
 Anzahl Größe Volumen FSH 
Größe 0,0615    
Volumen 0,3237** 0,9288**   
FSH -0,0309 0,1262* 0,1327*  
Östradion -0,0068 -0,0724* -0,0772* 0,0422 
 
Genträger (F+) 
Größe 0,6808**    
Volumen 0,9057** 0,8985**   
FSH -0,1823** -0,2291** -0,2060**  
Östradion 0,1827** 0,1058 -0,1810** -0,0235 
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